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Zusammenfassung 
Farbkodierte Gewebedopplersonographie (Color- TDI) am fetalen Herzen-  
Möglichkeiten der Rhythmusanalyse im lateralen Vier-Kammer-Blick 
 Johanna Keil 
Tissue Doppler Imaging ist eine neue Ultraschalltechnik, die die Aufzeichnung und 
Analyse von myokardialen Velocity- und Deformingparametern im menschlichen Her-
zen erlaubt. Im Rahmen der hier vorgestellten Studie wurden mittels Color-TDI erst-
mals im lateralen Vier-Kammer-Blick zeitliche, funktionelle, mechanische und kontrakti-
le Parameter des Herzzyklus an 60 gesunden Feten der 19. bis 39. SS-Woche sowie 
deren Verlauf während der Schwangerschaft evaluiert.   
Dies zeigte die folgenden Ergebnisse: Die Velocity-Parameter waren gut messbar  und 
in einer der Erwachsenenkardiologie vergleichbaren Qualität darstellbar. Die Herzfre-
quenz, die Systolen- und die Diastolendauer entsprachen den mittels konventioneller 
Methoden erhobenen Daten. Festgestellte Unterschiede des E/A Quotienten zu bereits 
etablierten Werten sind auf die mittels der angewandten Schnittführung untersuchte 
radiäre Muskelschicht zurückzuführen. Es konnte eine signifikante Zunahme der Ma-
ximalgeschwindigkeit (Vmax) der IVC mit steigendem Schwangerschaftsalter festgestellt 
werden, woraus die Eignung dieses Parameters zur Beurteilung der kardialen Entwick-
lung folgt. Weiterhin wurden unter Beachtung des Einflusses der unterschiedlichen 
E&A-Wellenkomplexe auf die Berechnung mechanische Überleitungszeiten ermittelt. 
Zuletzt wurden erstmalig Daten der IVR im lateralen Vier-Kammerblick erhoben und 
das Auftreten von sogenannten „extra-peaks“ in den Vorhöfen analysiert.  
Als Ergebnis ist festzuhalten, dass aufgrund der guten Darstellbarkeit der systolischen 
sowie diastolischen Parameter und der Möglichkeit einer simultanen Analyse von Vor-
hof und Ventrikel das TDI Verfahren einen eindeutigen Zugewinn in der pränatalen   
Diagnostik von Herzrhythmusstörungen darstellt.  
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1. Einleitung 
1.1. Grundlagen des Tissue Doppler Imaging 
1.1.1. Unterschiede zum konventionellen Doppler 
TDI ist eine neue nicht-invasive Methode in der Echokardiographie, basierend auf dem 
Dopplereffekt, mit der man Geschwindigkeiten des Myokards und anderer kardialer 
Strukturen während der Kontraktions- und Relaxationszeit messen kann (64). Bisher 
wurde das Dopplerverfahren in der Echokardiographie zur Beurteilung des Blutflusses 
in den Herzkammern und Gefäßen genutzt.  
Die Doppler Signale des Myokards unterscheiden sich jedoch von denen des Blutflus-
ses.  Zum einen sind die Geschwindigkeiten der myokardialen Strukturen etwa 10mal 
geringer als die des Blutflusses. Sie erreichen Werte von 0,06 bis zu 0,24 m/s. Zum 
anderen besteht ein Unterschied in der gemessenen Amplitude bzw. der Schallintensi-
tät. Diese ist von Signalen des Gewebes bis zu 100fach höher als von denen des Blut-
flusses und können sich um bis zu 40 dB unterscheiden (69). 
 
Abbildung 1: Veranschaulichung der hohen Reflektivität/Schallintensität von Gewebe (hier: Tissue) bei 
vergleichbar niedriger Reflektivität der Erythrozyten (hier: Blood). Gewebe weist im Vergleich zu Blut we-
sentlich niedrigere Frequenzen/Geschwindigkeiten (hier: Velocity) im Doppler-US auf. Das Platzieren von 
sogenannten High-pass-Filtern macht es möglich, gezielt nur die Gewebebewegung darzustellen. X-Ache: 
Geschwindigkeit; Y-Achse: Schallintensität. Modifiziert nach (Sutherland 2006). 
2 
 
Da bisher die Doppler Echokardiographie hauptsächlich zur Messung des Blutflusses 
zum Einsatz kam, wurden die Ultraschallgeräte mit entsprechenden Filtereinstellungen 
ausgestattet, welche die Signale mit geringer Frequenz, d.h. die des Gewebes, her-
ausgefiltert haben. Inzwischen kann eine sogenannte „High-pass“- Filtereinstellung 
während der Untersuchung angewendet werden, die genau umgekehrt agiert und ent-
sprechend die hohen Frequenzen des Blutflusses herausfiltert. Dies ermöglicht die Be-
urteilung der kardialen Bewegung.  
Die Bildgenerierung mittels TDI beruht nicht auf der Amplitude des zurückgestrahlten 
Echos sondern auf der Phasenverschiebung. Dies hat den Vorteil, dass diese Daten 
auch bei schlechter B-Bild-Qualität erhoben werden können. Außerdem ist das Verfah-
ren wenig von dem abschwächenden Effekt umliegender thorakaler Strukturen abhän-
gig (101). Dies stellt Vorteile gegenüber der traditionellen Echokardiographie dar.  
Da das Verfahren auf dem Doppler-Effekt beruht, bedeutet dies jedoch auch, dass eine 
Winkelabhängigkeit besteht, die ein Potential für eventuelle Fehler darstellt (69). Wie 
beim konventionellen Doppler-Verfahren muss der Ultraschallstrahl parallel zu der Be-
wegungsrichtung des untersuchten Gewebes ausgerichtet sein, um akkurate Ergebnis-
se zu erhalten. Der Winkel zwischen Sonde und Bewegungsrichtung sollte 20° nicht 
überschreiten. 
Eine weitere Limitierung des Verfahrens ergibt sich aus der komplexen rotatorischen 
und translatorischen Bewegung des Herzens im Thorax, welche zu einer Verfälschung 
der Messungen führen kann (64).  
1.1.2. PW-TDI und Color-TDI 
Man kann zwei Arten von TDI-Verfahren zur Darstellung myokardialer Geschwindigkei-
ten unterscheiden: das Pulsed wave (PW)-TDI und das Color/Farb-TDI. Die Geschwin-
digkeiten, die mittels beider Doppler- Techniken gemessen werden können, sind nicht 
identisch. Während der gepulste Doppler die Messung von „peak“/Spitzen-
Geschwindigkeiten ermöglicht, entsprechen die Messungen des Farb-TDI Durch-
schnittsgeschwindigkeiten. Es besteht jedoch eine starke Beziehung zwischen den 
gemessenen Geschwindigkeiten beider Methoden (64). 
Das gepulste TDI Verfahren ermöglicht die einfache Darstellung von Spitzengeschwin-
digkeiten einer Region des Myokards („Region of interest“ bzw. „ROI“) über die Zeit. 
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Einzelne Phasen des Herzzyklus sind durch typische Wellenmuster erkennbar (100). 
Es können „peak“-Geschwindigkeiten und auch Beschleunigungen online gemessen 
werden. 
Dieses Verfahren hat eine gute zeitliche jedoch schlechte räumliche Auflösung, die 
keine Differenzierung zwischen subepikardialen und subendokardialen Strukturen er-
möglicht. Ein weiterer Nachteil dieser Methode ist die Tatsache, dass nur eine Region 
und nicht mehrere gleichzeitig untersucht werden können (42). Die Untersuchung ver-
schiedener Regionen kann nur in unterschiedlichen Herzzyklen erfolgen. Dies macht 
Vergleiche als auch eine Untersuchung unter Stress schwierig (64). 
 
Abbildung 2: PW- TDI am fetalen Herzen:  
Obere Abbildung: Darstellung des fetalen Herzens im B-Bild im apikalen 4 Kammer Blick; ge-
wählter Messpunkt über der Klappenebene im linken Herzen. Untere Abbildung: PW- Doppler 
Kurven mehrerer Herzzyklen über gewähltem Messfenster 
Die zweite Form des TDI-Verfahrens ist ähnlich dem konventionellen Farbdoppler auf-
gebaut. Es werden mittlere Gewebegeschwindigkeiten bezüglich ihrer Höhe und Rich-
tung farbkodiert. Diese werden wie auch beim konventionellen Farbdoppler in einem B- 
oder M-Mode Bild dargestellt. Bewegungen in Richtung des Schallkopfes werden rot, 
solche in entgegengesetzter Richtung blau dargestellt. Die Helligkeit der Farbe korre-
liert mit der Höhe der Geschwindigkeit und eine schnelle Beurteilung von Bewegungs-
richtungen ist möglich. Das Verfahren verfügt über ein gutes räumliches Auflösungs-
vermögen, welches eine Differenzierung zwischen subepikardialen und 
subendokardialen Schichten ermöglicht. Lange galt die zeitliche Auflösung dieser Me-
thode als nicht zufriedenstellend, da die einzelnen Phasen der Systole und der Diastole 
schlecht zu differenzieren waren. Dies kann nun dank neuer Geräte mit hohen ‚frame 
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rates’ von > 200 Hz umgangen werden. Das Verfahren bietet die Möglichkeit eine farb-
kodierte Folge von Herzzyklen als Rohdatensatz auf einer Festplatte zu speichern, um 
diese dann offline nach Abschluss der Untersuchung zu bearbeiten (42;64). Es können 
so mehrere „Regions of interest“ (ROIs) innerhalb desselben Herzzyklus beurteilt wer-
den. Spezielle Analysesoftware ermöglicht die Erstellung von Geschwindigkeitskurven 
über die Zeit. Im Abschnitt 1.1.3 wird genauer auf dieses Wellenprofil eingegangen. 
Im Rahmen der Offline-Analyse lassen sich neben der Myokardgeschwindigkeit weitere 
Darstellungsweisen der myokardialen Bewegung nutzen. Es lässt sich zum einen aus 
den Rohdaten das Displacement berechnen. Dies stellt ein quantitatives Maß für die 
absolute regionale Myokardbewegung während des Herzzyklus dar und lässt sich 
ebenfalls in Kurvenform in Bezug zur Zeit darstellen. Weitere Parameter mittels derer 
sich die myokardiale Bewegung beschreiben und quantifizieren lässt sind Strain (Ge-
webeverformung) und Strain Rate (Gewebeverformungsrate). Strain beschreibt die re-
gionale Myokardverformung während des Herzzyklus in Bezug zu seiner Ausgangs-
form. Diese Verformung wird durch die Gewebeelastizität ermöglicht und spiegelt sich 
auch in benachbarten Myokardregionen wieder. Es kann sich hierbei um Stauchung 
oder Dehnung handeln. Die Strain Rate beschreibt die Geschwindigkeit, mit der sich 
das Myokard im Bezug zur Zeit deformiert (21;22;88). 
 
1.1.3. TDI-Wellenprofil des Myokards 
Mittels offline Analyse lassen sich aus den im Farb-TDI gewonnenen Datensätzen Ge-
schwindigkeitskurven über die Zeit erstellen. Bei vorliegendem Sinusrhythmus erhält 
man folgende Kurvenaufzeichnung der longitudinalen Gewebegeschwindigkeit des 
Ventrikelmyokards, die sich typischerweise aus vier Wellen zusammensetzt: Zwei dias-
tolische Wellen, die durch Gewebebewegungen von der Herzspitze weg während der 
frühen diastolischen Füllungsphase (E-Welle) und der Vorhofkontraktion (A-Welle) zu-
stande kommen, und zwei systolischen Wellen, die durch Bewegungen zur Herzspitze 
hin durch die isovolumetrische Kontraktion (IVC) und die Ejektionsphase (SC) zustan-
de kommen (62). Das folgende Beispiel eines fetalen TDI-Wellenprofils im transversa-
len Vier-Kammer-Blick, entsprechend der Aufzeichnungen im Rahmen unserer Studie, 
zeigt zusätzlich die Welle der isovolumetrischen Relexationszeit (IVR) zu Beginn der 
Diastole. 
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Beginn und Ende dieser vier Phasen wird anhand der Klappenstellungen wie folgt fest-
gelegt: 
 Isovolumetrische Kontraktion: Mitralklappenschluß bis Aorteklappenöffnung 
 Systolische Auswurfphase: Aortenklappenöffnung bis Aortenklappenschluß 
 Isovolumetrische Relaxation: Aortenklappenschluß bis Mitralklappenöffnung 
 Diastolische Füllungsphase: Mitralklappenöffnung bis Mitralklappenschluss 
Der genaue physiologische Ablauf eines Herzzyklus ist im Anhang unter 2.4 erläutert. 
 
 
Abbildung 3: Color-TDI am fetalen Herzen: Rechte Abbildung: B-Bild im transversalen Vier-
kammerblick mit entsprechenden Messpunkten (ROI): ROI 1 (rot) innerhalb des rechten und 
ROI 2 (grün) innerhalb des linken Ventrikels. LV: Linker Ventrikel, LA: Linker Vorhof, RV: Rech-
ter Ventrikel, RA: Rechter Vorhof. Linke Abbildung: Physiologisches fetales Color-TDI Wellen-
profil im transversalen Vierkammerblick. Aufzeichnung eines Herzzyklus. IVC: isovolumetrische 
Kontraktion, IVR: isovolumetrische Relaxation, Em: frühe schnelle Füllungsphase, Am: regionale 
Bewegung bedingt durch atriale Kontraktion. 
 
 
6 
 
 
Abbildung 4: Pathologisches Color-TDI am fetalen Herzen im transversalen 4-Kammer-Blick:  
Linke Abbildung: Untersuchte Regions of Interest (ROI) im rechten (hier:1) und linken (hier:2) 
Vorhof. Rechte Abbildung: Darstellung der Velocity-Kurven mehrerer Herzzyklen im RA (1) und 
LA (2). Deutlich wird eine Dissoziation zwischen rechtem und linkem Vorhof bei postnatal diag-
nostiziertem WPW Syndrom.  
 
 
1.2. Koordinatensysteme zur Beschreibung von Punkten im Raum 
1.2.1. Kartesisches Koordinatensystem 
Um verschiedene Punkte im Raum zu beschreiben, benötigt man ein dreidimensiona-
les Koordinatensystem. In der Regel ist hiermit ein Kartesisches Koordinatensystem 
mit drei rechtwinklig aufeinanderstehender Einheitsvektoren (x; y; z), die denselben Ur-
sprung haben, gemeint.  Jeder Punkt im Raum kann so mit Hilfe dieser Einheitsvekto-
ren beschrieben werden (ēx; ēy; ēz). 
1.2.2. Lokales Herzkoordinatensystem 
Am Herzen kann ein kartesisches oder ein lokales Koordinatensystem angewendet 
werden. Ein kartesisches Koordinatensystem beschreibt das gesamte Herz oder einen 
Ventrikel. Ein lokales Koordiantensystem dagegen beschreibt die Bewegung einzelner 
Myokardpunkte und scheint daher geeigneter.  
Die Bewegungsrichtungen des Myokards werden als Koordinatenrichtungen verwen-
det. Für jeden Punkt des Myokards wird somit ein System aus drei zueinander perpen-
dikulären Achsen definiert: 
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 Die radiale Achse (R) steht senkrecht zum Epikard. Der Vektor zeigt aus dem 
Ventrikellumen senkrecht hinaus. 
 Der longitudinale Bewegungsvektor (L) steht senkrecht zum radialen Vektor 
und verläuft von der Herzspitze in Richtung Herzbasis. 
 Der zirkumferentielle Vektor (C) steht senkrecht auf dem radialen und 
longitudinalen Vektor. 
 
Abbildung 5: (a) Globales, kartesisches Koordinatensystem, das über das Herz projiziert wird. 
(b) Lokales Herzkoordinatensystem mit radialer, longitudinaler und zirkumferentieller Achse. 
Modifiziert nach (D´Hooge, Rademakers 2006). 
 
1.2.3. Ultraschallkoordinatensystem 
Wird in ein 2D-Ultraschallbild ein Koordinatensystem eingeführt, können folgende drei 
Achsen definiert werden: 
 Die axiale Achse (A) zeigt entlang der Richtung des Ultraschallstrahls und von 
der Sonde weg. 
 Die laterale Achse (La) liegt innerhalb der Bildebene, senkrecht zur axialen 
Achse und zeigt zur linken Seite des Bilds.  
 Die Höhenachse (E) liegt senkrecht auf der axialen und lateralen Achse und 
immer senkrecht auf der Bildebene.  
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Abbildung 6: Ultraschallkoordinatensystem bestehend aus drei Achsen: die axiale, die laterale 
und die Höhenachse (Elevation). Modifiziert nach (D´Hooge, Rademakers 2006). 
 
In jedem Myokardsegment treten gleichzeitig longitudinale, radiale und 
zirkumferentielle Bewegungen auf. Aus technischen Gründen kann mittels Gewebe-
dopplertechnologie nur die Bewegungskomponente gemessen werden, die parallel 
zum axialen Vektor des Ultraschallkoordinatensystems verläuft. Um die longitudinale, 
axiale und zirkumferentielle Bewegung untersuchen zu können, sind deshalb Messun-
gen in mindestens drei Schnittebenen erforderlich. Dabei wird jeweils der axiale Vektor 
des Ultraschallkoordinatensystems parallel zur longitudinalen, radialen oder 
zirkumferentiellen Komponente des Herzkoordinatensystems ausgerichtet. 
 
 
Abbildung 7: Darstellung der unterschiedlichen Bewegungsausrichtungen des Myokards: Auf-
grund der relativ guten Fixierung der Herzspitze bewegt sich in der Systole die Herzbasis in 
Richtung Herzspitze. Zugleich kommt es zu einer radialen Verdickung sowie einer longitudina-
len Verkürzung des Myokards. Modifiziert nach (Sutherland et al. 2006a). 
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Abbildung 8: Schematische Darstellung des Ultraschallstrahlengangs: Parallele Ausrichtung 
der axialen Komponente des Ultraschallkoordinatensystems in Bezug zur longitudinalen (A), ra-
dialen (B) und zirkumferentiellen (C) Komponente des Herzkoordinatensystems. Modifiziert 
nach (Pislaru, C., T.P. Abraham, M. Belohlavek 2002). 
 
1.3. Gewebegeschwindigkeit: Tissue Velocity 
Ändern sich die Koordinaten eines bestimmten Punktes mit initialem Koordinatenvektor 
r in Funktion über der Zeit, spricht man von Bewegung. Der Betrag an Bewegung über 
die Zeit wird als Geschwindigkeit bezeichnet. Als Tissue Velocity bezeichnet man folg-
lich die Geschwindigkeit, mit der sich das Gewebe bzw. Myokard bewegt. 
Geschwindigkeit (V) ist definiert als Ortsänderung/ Zeit:  
V= dr/dt 
Sie wird angegeben in cm/sec. Eine Bewegung in Richtung der Ultraschallsonde wird 
als positive Geschwindigkeit, eine Bewegung in entgegengesetzter Richtung als nega-
tive Geschwindigkeit angegeben. 
1.4. Nyquist- Shannon Abtasttheorem und Aliasing 
Um die Schwingung einer Frequenz korrekt erkennen und diese ohne Informationsver-
lust rekonstruieren zu können, muss sie mit mindestens der doppelten Frequenz 
(Samplingrate) abgetastet werden. Ist dies nicht der Fall, kommt es zu nicht linearen 
Verzerrungen, den so genannten Aliasingeffekten. 
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Um also eine adäquate Abbildung eines Dopplersignals zu gewährleisten, ist eine dop-
pelte Abtastfrequenz bzw. Pulse Repitition Frequency (PRF) der Dopplerfrequenz nö-
tig. 
 
Nach Definition von C.E. Shannon nennt man diese minimale Abtastfrequenz die 
Niquist- Frequenz: 
 
 
Abbildung 9: Rechts: Hohe Abtastfrequenz (PRF>> 2 f dopp) mit adäquater Rekonstruierung 
der Frequenz. Links: Zu geringe Abtastfrequenz (PRF< 2 f dopp) mit fehlerhafter Rekonstruie-
rung der Frequenz. X-Achse: Zeit; Y-Achse: Frequenz. Modifiziert nach www.data-
acquisition.us/aliasing.jpg. 
Ein anschauliches Beispiel eines solchen Aliasingeffektes sind die sich scheinbar 
rückwärts drehenden Wagenräder in einem Westernfilm. Dies tritt auf, sobald das Rad 
sich von Bild zu Bild weiter als den halben Winkel zwischen zwei Speichen dreht. Von 
dieser Geschwindigkeit an tritt der Aliasing Effekt auf. Es kann nicht mehr unterschie-
den werden, ob das Rad sich vorwärts oder rückwärts dreht. 
1.5. Anwendung des TDI Verfahrens in der Erwachsenenkardiologie 
Die Echokardiographie ist bisher das dominierende diagnostische Verfahren in der 
Kardiologie zur Untersuchung der linksventrikulären Funktion und der Herzklappen. In 
Kombination mit physiologischem und pharmakologischem Stress ermöglicht sie au-
ßerdem die Identifizierung von reversibel ischämisch geschädigten Arealen und einer 
möglichen Kontraktionsreserve des Myokards. Die quantitative Beurteilung von regio-
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naler kardialer Funktion stellt sich mittels dieses konventionellen Untersuchungsverfah-
rens jedoch schwierig dar und weist eine hohe „interobserver“ Variabilität auf (69). 
Das TDI Verfahren bietet hier die Möglichkeit dieser Anforderung gerecht zu werden 
und hat als neue echokardiographische Technik in den letzten Jahren Einzug in die 
kardiologische Diagnostik bei Erwachsenen und Kindern erlangt. Es ermöglicht eine 
quantitative Analyse der Bewegungen des Myokards und anderer kardialer Strukturen. 
Zu den Parametern, die heutzutage bei Erwachsenen mittels TDI evaluiert werden, ge-
hören die globale und regionale Funktion des linken Ventrikels sowohl in der Systole 
als auch in der Diastole. Ebenso ist eine Beurteilung des rechten Ventrikels mit dieser 
Methode möglich und eine Beurteilung unter Stressbedingungen (64;92;29). 
Erstmals berichteten Isaaz et al. im Jahr 1989 über die Untersuchung von regionalen 
Funktionen des Myokards mittels gepulstem TDI. Aufgrund der hohen zeitlichen Auflö-
sung war es ihnen möglich, die hämodynamischen Ereignisse sowohl während der 
Systole als auch der Diastole zu untersuchen. Weiter konnten Abweichungen des TDI-
Wellenmusters bei Patienten mit ischämischer Herzerkrankung oder Aortenstenose im 
Bereich der betroffenen Herzareale nachgewiesen werden (43;44). 
Im Folgenden werden weitere Anwendungen des TDI Verfahrens in der Erwachsenen-
kardiologie dargestellt. 
In der Diagnostik von ischämischen Veränderungen scheint die isovolumetrische Kont-
raktionsgeschwindigkeit ein geeigneter Marker zu sein (24). Mittels TDI konnte gezeigt 
werden, dass Myokardgeschwindigkeiten unter ischämischen Bedingungen abnehmen 
und in der Reperfusionsphase wieder zunehmen (4). Shan et al. konnten durch Myo-
kardbiopsien eine direkte negative Abhängigkeit zwischen systolischen und diastoli-
schen Geschwindigkeiten und dem Grad an interstitieller Fibrose und der ß-
Rezeptorendichte nachweisen. Es konnte somit gezeigt werden, dass Veränderungen 
der Gewebegeschwindigkeit strukturelle Umbauprozesse des Myokards widerspiegeln 
(82).  
Das TDI Verfahren eignet sich zur Beurteilung der longitudinalen als auch radialen 
Funktion. Nikitin et al. konnten eine eingeschränkte longitudinale Funktion bei Patien-
ten mit Herzinsuffizienz nachweisen (65). Die Evaluierung der radialen Funktion des 
Myokards ist z.B. in der parasternalen long- und short-axis Aufnahme möglich. Diese 
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ist jedoch stärker als die longitudinale Funktion, die am besten aus der apikalen Sicht 
beurteilt wird, durch Rotations- und Translationsbewegungen des Myokards beein-
trächtigt und zeigt eine stärkere intraobserver Variabilität (98). Bei Patienten mit hyper-
tropher Kardiomyopathie lässt sich folglich die Einschränkung der linksventrikulären 
Funktion anhand separater Evaluation der radialen und longitudinalen Geschwindig-
keitsprofile quantifizieren (93). 
Eine eingeschränkte systolische Kontraktion kann mittels TDI auch bei seltenen Er-
krankungen wie u.a. der Chagas Krankheit nachgewiesen werden (5). 
Intraventrikuläre und interventrikuläre Dyssynergien bei Herzinsuffizienz können identi-
fiziert werden und der Erfolg einer Resynchronisationstherapie validiert werden (6;23). 
Bei Patienten mit Wolff-Parkinson-White-Syndrom erlaubt die Registrierung früher 
präsystolischer Kontraktionskurven der Ventrikel eine Lokalisation akzessorischer Lei-
tungsbahnen. Der Erfolg einer Ablationstherapie lässt sich durch Verschwinden des 
präsystolischen Geschwindigkeitsanstiegs verifizieren (60). 
Das TDI-Verfahren eignet sich des Weiteren zur Beurteilung der diastolischen Funkti-
on. Bis zu 50 % der Patienten mit Herzinsuffizienz zeigen eine diastolische Dysfunktion 
bei noch normaler systolischer Funktion (36). Außerdem konnte gezeigt werden, dass 
die Analyse der diastolischen Myokardgeschwindigkeiten die Überwachung eines 
Herztransplantats vereinfachen und somit Patienten invasive Endomyokardbiopsien 
ersparen könnte. Bei fehlenden Veränderungen der diastolischen Geschwindigkeit 
konnte eine Abstoßung praktisch ausgeschlossen werden (19;20). 
1.6. Fetale Herzrhythmusstörungen 
1.6.1. Erscheinungsformen von fetalen HRST 
In mindestens 2 % aller Schwangerschaften werden Herzrhythmusstörungen beim Fe-
ten während sonographischer Routineuntersuchungen beobachtet. Somit gehören die-
se zu den häufigsten kardialen Symptomen des Feten. Über 90 % haben geringe bzw. 
keine klinische Relevanz. Bis zu 10 % können aber zu fetaler Morbidität oder Mortalität 
führen. Hier spielen insbesondere fetale Brady- und Tachyarrhythmien eine Rolle (47). 
Aufgrund der physiologischen Unterschiede des Myokards bedeuten viele Arrhythmien 
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eine größere Gefahr für das sich entwickelnde Herz des Feten und Neugeborenen als 
für das ausgereifte Herz im Kindes- und Erwachsenenalter (73;103). 
Herzrhythmusstörungen beim Feten können durch einen unregelmäßigen Rhythmus, 
eine Bradykardie oder Tachykardie auffallen. Meist werden jedoch erst Folgeerschei-
nungen, wie ein fetaler Hydrops oder eine atrioventrikuläre Klappeninsuffizienz bedingt 
durch eine kardiale Insuffizienz, im Rahmen von Ultraschalluntersuchungen entdeckt 
(103). Im Rahmen eines Hydrops fetalis kommt es zu einer verstärkten Flüssigkeitsan-
sammlung im Abdomen, dem Thorax und der Haut. Dieser Zustand wurde von Simp-
son et al. mit einem 35%igem Mortialitätsrisiko assoziiert, wohingegen dieses bei 0-
4 % in einer gesunden Vergleichsgruppe lag (83). 
Ein unregelmäßiger Rhythmus mit einer Frequenz im Normbereich ist meist auf vorzei-
tige Vorhof- bzw. Ventrikelkontraktionen (supra- bzw. ventrikuläre Extrasystolen) oder 
Sinuspausen zurückzuführen. Relativ häufig liegen supraventrikuläre Extrasystolen vor, 
die auf eine verzögerte Entwicklung des Reizleitungssystems zurückzuführen sind. Nur 
ein geringer Anteil dieser Feten entwickelt klinisch signifikante Arrhythmien mit 
hämodynamischen Auffälligkeiten. Liegt keine persistierende Herzrhythmusstörung vor, 
sollte die Herzfrequenz in den Routineuntersuchungen während der Schwangerschaft 
regelmäßig kontrolliert werden (16). 
Von größerer klinischer Relevanz sind Arrhythmien mit erhöhter (>180 bpm) oder er-
niedrigter (<100 bpm) Herzfrequenz. 
Fetale Tachykardien beruhen meist auf einem supraventrikulären Ursprung, wobei hier 
meist ein AV-Reentry Mechanismus auf Basis eines anatomischen Bypasstrakts (bei-
spielsweise WPW-Syndrom) mit einer 1:1 AV-Überleitung vorliegt. Eine weitere Ursa-
che stellt Vorhofflattern, meist mit einer 2:1 AV-Überleitung, dar (103). Selten liegt als 
Ursache einer supraventrikulären Tachykardie eine ektope atriale Tachykardie vor. 
Nur in wenigen Fällen zeigt die Tachykardie ihren Ursprung im Ventrikel oder im Si-
nusknoten. Eine Sinus-Tachykardie kann meist entweder auf Fieber, Medikamenten-
einnahme oder Hyperthyreose mütterlicherseits oder auf fetalen Stress oder eine Infek-
tion des Feten zurückgeführt werden (47). Hier gilt es die Ursache zügig zu behandeln. 
Die meisten Tachykardien zeigen sich mit einer Herzfrequenz von etwa 240 Schlägen 
pro Minute. Vorhofflattern hat meist eine Frequenz von 440-480/min, wobei meist eine 
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2:1 Überleitungsverzögerung eine Ventrikelfrequenz von 220-240 bpm zur Folge hat. 
Somit stellt die Frequenzbestimmung keine Methode dar, den vorliegenden Mechanis-
mus zu identifizieren. Supraventrikuläre Tachykardien können anhand ihrer retrogra-
den Überleitung unterteilt werden in Formen mit kurzer und langer ventrikuloatrialer 
(VA)-Zeit. Hierbei gilt, dass bei kurzer VA-Zeit meist ein AV-Reentry und bei langer VA-
Zeit meist eine Vorhofektopie vorliegt. Bisher ist es schwierig bei einer 1:1 
atrioventrikulären Überleitung zwischen einer ektopen Tachykardie, wie beim WPW-
Syndrom, und einer Reentry Tachykardie beim Feten zu unterschieden. Diese Diffe-
renzierung ist bisher meist erst postnatal möglich (45;103). Das Wolff-Parkinson-White 
Syndrom beispielsweise konnte in 8-10 % der von Van Engelen et al. mittels M-Mode 
Echokardiographie untersuchten Feten mit fetaler supraventrikulärer Tachykardie erst 
postnatal im EKG festgestellt werden (97). 
Therapeutisch können zur Behandlung Antiarrhythmika wie Digitalis, Verapamil und 
Amiodaron eingesetzt werden (103). Eine Abnahme der Mortalität konnte dem Medi-
kament Flecainid zugeschrieben werden (30). 
Fetale Bradykardien sind definiert als Herzrhythmusstörungen mit einer Herzfrequenz 
unter 100 bpm. Kurze Episoden von unter 1-2 min sind häufig und ohne klinische Rele-
vanz. Ursachen länger dauernder Episoden können ein verlangsamter Sinusrhythmus, 
vorzeitige ektope artriale Schläge oder ein hochgradiger AV-Block sein (47). 
Eine Sinus- Bradykardie tritt oft in Folge extrakardialer Ereignisse auf. Diese können 
z.B. eine Kompression des Kopfes oder der Nabelschnur, eine Hypoxie oder Medika-
menteneinnahme der Mutter (z.B. ß-Blocker) sein. Bei einer vorliegenden Sinus-
Bradykardie ohne erkennbare Ursache sollte die Möglichkeit eines long QT Syndroms 
spätestens postnatal durch ein EKG abgeklärt werden (37). 
Die größte klinische Relevanz der fetalen Bradykardien hat der komplette AV-Block. 
Dieser wird mit einer perinatalen Mortalität von 20-30 % assoziiert. Die Mehrheit der 
lebend geborenen Kinder braucht einen Schrittmacher (9;79). 
Ein AV-Block kann sich im Rahmen eines kongenitalen Herzfehlers oder isoliert entwi-
ckeln. In diesem Fall liegen meist mütterliche Autoantikörper vor. Diese führen zu einer 
Entzündungsreaktion des AV-Knotens und des Myokards, die eine Fibrose zur Folge 
haben kann (56). Dies kann zu einer AV-Blockierung und in ausgeprägten Fällen zu 
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endokardialer Fibroelastose und dilatativer Kardiomyopathie führen (46). Es handelt 
sich hier um Anti-SSA/Ro und Anti-SSB/La Autoanitkörper, die im Rahmen eines 
Sjögrens Syndroms, systemischen Lupus erythematodes oder rheumatoider Arthritis 
im mütterlichen Serum zu finden sind (84). Diese gehen mit einem Risiko von 2-5 % für 
die Entwicklung eines kompletten AV-Blocks einher (8). Nur bei wenigen der Frauen 
mit Autoantikörpern war eine Autoimmunerkrankung vorher bekannt gewesen (46). 
Wie auch bei der Tachykardie sind Begleit- bzw. Folgeerscheinungen, wie ein Hydrops 
fetalis, sowie die ventrikuläre Frequenz für die Prognose ausschlaggebend (103). Die 
Behandlung erfolgt meist konservativ. Eine frühzeitige Entbindung wird nicht empfohlen 
(84). Eine transplazentare Therapie mit Dexamethason sowie eine ß-mimetische fetale 
Therapie bei einer Herzfrequenz <55 bpm verringern die fetale und neonatale Mortali-
tät und erzielen eine Verbesserung des Outcomes beim isolierten kompletten AV-Block 
(46). 
Ein long QT- Syndrom ist eine seltene genetisch bedingte Pathologie, die mit einem 
erhöhten Risiko für die Entwicklung einer ventrikulären Tachykardie (Torsade-de-
Pointes) und plötzlichem Herztod einhergeht (52;41;80). Diagnostisch kann es pränatal 
durch eine Bradykardie oder auch durch eine ventrikuläre Tachykardie oder AV-Block 
II° auffällig werden (13). Nach Ausschluss anderer Ursachen galt bisher die postnatale 
EKG-Kontrolle als Standard zur Diagnostik eines LQTS. 
Die genaue Differenzierung einer Arrhythmie ist oft schwierig jedoch meist ausschlag-
gebend für Therapie und Prognose. Da Herzrhythmusstörungen zu schwerwiegenden 
pathologischen Fehlentwicklungen wie u.a. ein Hydrops fetalis mit erhöhter Sterblich-
keit führen können, ist es wichtig, diese frühzeitig zu diagnostizieren und entsprechend 
zu behandeln. 
1.6.2. Bisherige diagnostische Methoden zur Detektion von fetalen HRST 
Aufgrund der einfachen Durchführung sowie der Möglichkeit der Erfassung von struktu-
rellen kardialen Auffälligkeiten, die häufig zusammen mit Herzrhythmusstörungen auf-
treten, ist die fetale Echokardiographie noch immer die meistangewandte Methode zur 
Diagnostik von fetalen Arrhythmien. Das M-Mode und das Doppler Verfahren stellen 
bisher die gängigen Alternativen dar (71). 
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Beim M-Mode Verfahren wird eine Ebene durch die Wand des Vorhofes bzw. Foramen 
ovale gewählt, um die Kontraktion des Vorhofes darzustellen. Zur Analyse des Ventri-
kels wird die Schnittebene durch die ventrikuläre Wand oder Aortenklappe platziert. 
Diese Darstellung kann gleichzeitig erfolgen und ermöglicht somit einen direkten Ver-
gleich der Vorhof- und der Ventrikelfunktion (85). Die Anfänge und Maximalausschläge 
der atrialen und ventrikulären Kontraktionen zu bestimmen ist oft schwierig, so dass ei-
ne genaue Analyse der AV-Zeit mittels des M- Mode Verfahrens nicht möglich ist 
(47;18;28). Limitierend sind hierbei oft die Lage des Feten, welche eine optimale Wahl 
der Messebene einschränkt, und die Bildqualität, die die eindeutige Detektion der 
artrialen Kontraktion oft nicht ermöglicht (86). Ein noch zu kleines Herz in der frühen 
Schwangerschaft, mütterliches Übergewicht oder ein Polyhydramnion können die Un-
tersuchung zusätzlich einschränken (27). 
Konventionelle Doppler-Untersuchungen des Blutflusses stellen eine weitere gängige 
Alternative dar. Es können u.a. die Geschwindigkeiten in der Vena cava superior und 
der Aorta gemessen und hieraus Schlüsse über die Funktion des rechten Vorhofs bzw. 
des linken Ventrikels gezogen werden. Auch diese können durch ihre räumliche Nähe 
gleichzeitig beurteilt werden. Alternativ kann auch der Fluss über der Mitralklappe und 
in der Aorta gemessen werden, um Aussagen über die Vorhof- und Ventrikelfunktion 
machen zu können (47;11). Auch mittels des konventionellen Blutflussdopplers ist es 
bisher nicht möglich, einen AV- Block zu diagnostizieren, sofern dieser nicht in Form 
eines kompletten Blocks vorliegt (71). 
Die genaue Differenzierung einer SVT ist außerdem ohne ein EKG schwierig. Es gilt 
hier zu unterscheiden ob eine Tachykardie mit einer kurzen VA-Zeit, meist durch ein 
AV-Reentry, oder einer langen VA-Zeit, meist durch eine atriale Ektopie, vorliegt (103). 
Aussagen über Schwere der Störung und eine differenzierte Therapie wären so mög-
lich. 
Das Elektrokardiogramm, das in der Erwachsenenkardiologie routinemäßig zur Herz-
rhythmuskontrolle angewendet wird, ist zur Diagnostik von fetalen Herzrhythmusstö-
rungen noch immer nur sehr begrenzt einsetzbar. Die Elektroden, die an den Bauch 
der Mutter gesetzt werden, empfangen nur ein sehr schwaches Signal. Grund ist die 
geringe Größe des fetalen Herzens und die Abschwächung durch das mütterliche Ge-
webe. Außerdem werden die fetalen Herzaktionen durch Aktivitäten des mütterlichen 
Herzens und anderer Muskeln überlagert. Zwischenzeitlich konnten die Geräte zwar 
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verbessert werden, jedoch ist es immer noch erst ab der 18. SSW möglich, ein fetales 
EKG abzuleiten. Relativ gut zu beurteilen sind lediglich die höher ausfallenden ventri-
kulären Depolarisationen (14). Eine Aussage über die Vorhofaktivität ist somit nicht zu 
treffen und eine Unterscheidung zwischen einer Sinus-Bradykardie und einem AV-
Block ist folglich schwierig. Es ist außerdem nicht möglich eine Herzrhythmusstörung 
mit irregulärem Herzschlag zu diagnostizieren (62). 
Eine neue Methode zur Registrierung des fetalen PQRST- Komplexes, d.h. der Erre-
gungsausbreitung, stellt das Magnetkardiogramm dar. Diese nicht-invasive Methode 
zeigt besonders ab dem 2. Trimester eine gute Darstellbarkeit der Herzaktivität (48). 
Für die Beurteilung der QRS- und QT-Zeiten, nicht jedoch der PQ-Zeit scheinen das 
fEKG und das fMCG geeignet (47). Beide Methoden eignen sich somit zur Diagnostik 
eines log QT-Syndroms. Sie stellen jedoch keine Basisuntersuchung dar und es be-
steht somit die Gefahr, bei fehlender Familienanamnese das Syndrom zu übersehen. 
Die Diagnose eines AV-Blockes bleibt folglich auch hier schwierig. Der zudem ent-
scheidende Nachteil dieser Methoden ist die aufwendige Durchführung, die bisher nur 
an speziellen Zentren möglich ist.  
Da all diese Verfahren Nachteile und Schwierigkeiten mit sich bringen, abhängig sind 
vom Untersucher oder von Vor- und Nachlast (wie das konventionelle Doppler-
Verfahren) wird nach Alternativen gesucht, welche relativ unabhängig die diastolische 
und systolische Herzleistung widerspiegeln und mit Hilfe derer ohne großen techni-
schen Aufwand fetale HRST frühzeitig zu diagnostizieren wären. 
Eine mögliche Alternative stellt das Tissue Doppler Imaging (TDI) dar. 
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2. Material und Methoden 
2.1. Patientenkollektiv 
Bei den in die Studie aufgenommenen Probandinnen handelt es sich um 57 Schwan-
gere im Alter von sechzehn bis zweiundvierzig Jahren, die im Rahmen pränataler Rou-
tinediagnostik in der Klinik und Poliklinik für Gynäkologie und Geburtshilfe des Univer-
sitätsklinikums Münster von zwei erfahrenen Untersuchern in der Zeit von Juni 2004 
bis Oktober 2005 untersucht wurden.  
Das Alter der Schwangerschaft lag zwischen 19,00 und 39,00 Wochen. Der Mittelwert 
des Schwangerschaftsalters lag bei 26,00 Wochen mit einer einfachen SD von +/- 
6,364. Die folgende Graphik zeigt die Häufigkeitsverteilung des Fetenalters. 
 
Diagramm 1: Blockdiagramm zur Darstellung der Verteilung des SS-Alters in der Studienpopu-
lation. X- Achse: SS-Woche, y-Achse: Anzahl der Schwangeren. 
Nach Aufklärung der Patientinnen und deren Einverständnis in die Teilnahme an der 
Studie wurde eine vollständige Anamnese, klinische Untersuchung und Ultraschallun-
tersuchung des Feten durchgeführt. Es wurden lediglich zeitgerecht entwickelte Feten 
ohne sonomorphologische Auffälligkeiten und nur Schwangere ohne schwerwiegende 
oder schwangerschaftsassoziierte Erkrankungen wie Gestationsdiabetes oder 
Schwangerschaftsbluthochdruck in die Studie eingeschlossen. Kardial wirksame Medi-
kamente wurden von den Probandinnen nicht eingenommen. Auch der weitere Verlauf 
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der Schwangerschaft, die Geburten und die Neonatal-Perioden der untersuchten Feten 
verliefen komplikationslos. Es ergaben sich keine Anhaltspunkte für Anomalien, insbe-
sondere keine kardialen Erkrankungen, im Rahmen der unmittelbar nach der Geburt 
erfolgten Erstuntersuchungen (U1). 
Um später Unterschiede innerhalb des Schwangerschaftsalters aufzeigen zu können, 
bildeten wir vier Untersuchungsgruppen. Gruppe 1 setzt sich aus 25 untersuchten Fe-
ten zwischen der 19. und 22. SSW, Gruppe 2 aus 13 Feten zwischen der 23. und 27. 
SSW zusammen. Wiederum 12 untersuchte Feten zwischen der 28. und 33. SSW ge-
hören der Gruppe 3 an. Die restlichen 10 fetalen Untersuchungen zwischen der 34. 
und der 39. SSW zählten wir zur Gruppe 4. Die gemessenen Herzfrequenzen der Fe-
ten lagen zwischen 98,67 bpm (Minimum) und 160,18 bpm (Maximum). Sie lagen so-
mit alle im physiologischen Bereich. Die folgende Graphik dient der Veranschaulichung 
der Gruppenbildung. 
 
Diagramm 3: Blockdiagramm zur Darstellung der Stärken der vier Schwangerschaftsgruppen. 
Gr. 1: 19.-22. SSW, n=25; Gr. 2: 23.-27. SSW, n= 13; Gr. 3: 28.-33. SSW, n= 12; Gr. 4: 34.-39. 
SSW, n=10. Y-Achse: Anzahl der untersuchten Feten; X-Achse: SSW-Gruppe.  
 
Eine der Probandinnen wurde im Verlauf der Studie dreimal in unterschiedlichen 
Schwangerschaftswochen (SSW 21/26/28) untersucht, und ist daher in Gruppe 1, 2 
und 3 vertreten. Eine der Schwangeren erwartete Zwillinge. Beide Feten wurden in der 
21 SSW in die Studie aufgenommen. Sie sind in Gruppe 1 vertreten. Es gingen somit 
bei 57 untersuchten Schwangeren 60 fetale Herzuntersuchungen in die Studie ein. 
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2.2. Durchführung der Gewebedopplersonographie 
Zwei erfahrene Untersucher (Hr. Dr. med. J. Steinhard, Hr. Dr. med. J. Heinig, Ober-
ärzte der Klink und Poliklinik für Frauenheilkunde und Geburtshilfe, Universitätsklini-
kum Münster) führten die regulären Ultraschalluntersuchungen zum Ausschluss von 
Anomalien und die fetalen Echokardiographien durch. Alle Untersuchungen erfolgten in 
Rücken- bzw. Halbseitenlage der Gravida zur Vermeidung fetaler Kreislaufreaktionen 
durch Provokation eines Vena-Cava-Kompressions-Syndroms. 
Vorab war im Rahmen der Validierung der TDI-Methode durch die Fetal Cardiac Ima-
ging Research Group der Klinik für Gynäkologie und Geburtshilfe der Universitätsklinik 
Münster anhand von 10 Fällen eine Inter- und Intraobserver Variabilität von < 5 % er-
mittelt und als akzeptabel angesehen worden. Um das Problem der Winkelabhängig-
keit zu minimieren, wurden nur Einschallwinkel bis 20° akzeptiert. 
Bei dem verwendeten Ultraschallgerät handelte es sich um ein Applio 80 Ultraschallge-
rät der Firma Toshiba Medical Systems Europe. Für die reguläre Ultraschalluntersu-
chung des Feten wurde die Breitbandsonde PVT-674BT und die PVT-375BT-
Ultraschallsonde verwendet. Die Mittelfrequenzbereiche dieser Sonden lagen bei 6 
MHz bzw. 3,5 MHz. Zur Erhebung des myokardialen Tissue Doppler Imaging wurde ei-
ne 5 MHz-Sektor-Breitbandsonde PST-50AT benutzt und das Ultraschallgerät Applio 
80 im dafür vorgesehenen TDI Modus verwendet. Es lag eine Pulse Repetition 
Frequency (PRF) von durchschnittlich 136 fps vor. 
Bei jeder Schwangeren wurden mindestens drei fetale Herzzyklen im TDI Modus im la-
teralen Vierkammerblick aufgenommen und die Rohdaten zunächst auf Magnet Optical 
(MO) Discs gespeichert und dann auf eine externe Harddisk des Typs DHD250-U von 
Iomega überspielt. Von dieser externen Festplatte aus erfolgte dann an einem anderen 
Computerarbeitsplatz (Intel® Pentium® 4 CPU 3.00 GHZ, 2,00 GB RAM, Microsoft 
Windows XP Professional, Version 2002, Service Pack 2) die Offline-Analyse und die 
Weiterverarbeitung der Daten mittels der Tissue Doppler Quantification Software (TDI-
Q). 
Einschlusskriterien für die weitere Analyse der myokardialen Funktion waren zum ei-
nen die klare Abgrenzbarkeit der myokardialen Strukturen im B- Bild und zum anderen 
das Fehlen fetaler Bewegungen einschließlich fetaler Atembewegung, um Verfäl-
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schungen durch unterschiedliche Füllungsvolumina und Geschwindigkeitsprofile zu 
vermeiden. 
2.3. Offline- Analyse der Rohdaten mittels TDI-Q 
Die Offline-Prozessierung der Daten erfolgte durch das von Toshiba erstellte TDI-Q 
Programm. Zunächst wurde die Größe des fetalen Herzens auf dem Monitor über die 
Funktion „Reconstruct“ angepasst: Es galt hierbei die größtmögliche Darstellung zu 
wählen, um das in späteren Arbeitsschritten erfolgende Platzieren der ROI im B-Mode 
Bild zu vereinfachen. Anhand anatomischer Strukturen, wie u.a. Aorta, kindliche Rip-
pen und Wirbelsäule, gelang es im folgenden Schritt das linke Herz vom rechten Her-
zen im lateralen Vier-Kammer Blick zu unterscheiden. Dann galt es einen Herzzyklus 
aus den mindestens drei aufgezeichneten zu isolieren.  
Es erfolgte dann die Platzierung von vier 3x3 mm großen ROI an vier unterschiedlichen 
Stellen des Myokards im ausgewählten Herzzyklus. Die erste dieser ROI wurde mittig 
zwischen Klappenebene und Herzspitze im rechten Ventrikel (RV) gesetzt und die 
zweite auf entsprechender Höhe im linken Ventrikel (LV). Mittig zwischen Klappenebe-
ne und Herzbasis im rechten Atrium (RA) wurde die dritte ROI gesetzt und die vierte 
entsprechend mittig im linken Atrium (LA). Die folgende Abbildung soll diese Platzie-
rung verdeutlichen. 
 
   
Abbildung 10: Links: Skizze lateraler Vier-Kammer Blick. Rechts: Plazierung der ROI im latera-
len Vierkammerblick: 1 (rot): rechter Ventrikel; 2 (grün): linker Ventrikel; 3 (blau): rechtes Atrium; 
4 (gelb):linkes Atrium 
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An diesen vier platzierten Messfenstern wurden dann die Geschwindigkeiten des Ge-
webes mittels des Velocitymodus des TDIQ-Programms aufgezeichnet und gespei-
chert. Diese Daten wurden zum einen als Textfile und zum anderen als dazugehörige 
Graphik im BMP-Format gespeichert. 
Die folgende Abbildung stellt die Geschwindigkeitskurven, welche in den 4 ROI inner-
halb eines Herzzyklus im Folgenden aufgezeichnet wurden, in Form einer Graphik dar. 
Die Farben und Nummerierungen entsprechen den jeweiligen ROIs, wie sie zuvor im 
B-Bild im rechten und linken Ventrikel sowie im rechten und linken Vorhof gesetzt wur-
den.  
 
Abbildung 11: TDIQ-Programm: ermittelte Geschwindigkeitskurven eines Herzzyklus in den 
entsprechenden ROI. Rote Kurve (1): rechter Ventrikel, grüne Kurve(2): linker Ventrikel, blaue 
Kurve (3): rechter Vorhof, gelbe Kurve (4): linker Vorhof 
 
2.4. Weiterverarbeitung der Daten 
2.4.1. Datenverarbeitungsprogramm Excel 
Die als Textfile gespeicherten Messwerte der Geschwindigkeiten aus dem TDI-Q Pro-
gramm wurden in das Datenverarbeitungsprogramm Excel übertragen, um dort die 
entsprechende graphische Darstellung zu erhalten.  Die Velocity-Kurven aller vier ROI 
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wurden somit in einer Excel Datei dargestellt, um die Möglichkeit der weiteren offline 
Analyse zu gewährleisten. Die folgende mittels Excel erstellte Graphik stellt die ent-
sprechenden Geschwindigkeitskurven des Myokards in den vier Messfenstern dar. 
Diese entsprechen den bereits in Abb. 10 dargestellten Kurven des TDI-Q Programms. 
 
Abbildung 12: Excel Diagramm mit Darstellung vier Velocity-Kurven eines Herzzyklus im RV 
(rote Kurve), LV(grüne Kurve), RA (blaue Kurve), LA (gelbe Kurve). X-Achse: Zeit in msec. Y-
Achse: Geschwindigkeit in mm/sec. 
2.4.2. Axio Vision Programm 
Die Messung der einzelnen Zeit- und Geschwindigkeitsparameter erfolgte mit Hilfe der 
Software Axio Vision LE Version 4.4.0.0 von der Carl Zeiss Vision GmbH, 07745 Jena, 
Germany. 
Zunächst wurden die Excel-Diagramme in einem Zwischenschritt in IrfanView 3.7 ab-
gespeichert, anschließend in das Programm Axio Vision übernommen und dort bear-
beitet. Nacheinander erfolgte die Bearbeitung der TDI-Geschwindigkeitskurven der 60 
fetalen Herzuntersuchungen. Die einzelnen Parameter der Kurven wurden ausgemes-
sen und ihre Werte in eine Excel Tabelle übertragen. Die Messung der Zeitparameter 
erfolgte vom Ursprung ausgehend parallel zur x-Achse. Die Geschwindigkeitsparame-
ter wurden senkrecht zur x-Achse und parallel der y-Achse vom Ursprung ausgehend 
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gemessen. Alle Untersuchungsparameter wurden in der Einheit Pixel gemessen und in 
eine Excel Tabelle übertragen. 
 
Abbildung 13: Messungen der Zeitparameter in der Einheit Pixel am Beispiel des linken Ventri-
kels (grüne Kurve) mit Hilfe des Axio Vision Programms. Es handelt sich um denselben Herz-
zyklus wie in Abb. 12 dargestellt. X-Achse: Zeit in msec; Y-Achse: Geschwindigkeit in mm/sec. 
2.5. Untersuchungsparameter 
Zunächst wurden einmalig die Achsenlängen (x-und y-Achse) des einheitlichen Dia-
grammformats gemessen und deren Werte in der Einheit Pixel in die angelegte Exel-
Tabelle übertragen. Die absoluten Werte der beiden Achsen - Geschwindigkeitsspanne 
entlang der y-Achse und Zeitspanne entlang der x-Achse - wurden, da diese individuell 
variierten, in jeder einzelnen Graphik ermittelt und zusätzlich in die Excel-Tabelle über-
nommen. Hieraus wurde dann der jeweilige Umrechnungsfaktor ermittelt, mittels des-
sen die im Folgenden in der Einheit Pixel gemessenen Parameter in die entsprechen-
den Einheiten (msec bzw. mm/ sec) umgewandelt werden konnten. 
Im rechten und linken Ventrikel wurden entlang der x-Achse folgende Zeitparameter 
gemessen: 
 Beginn der E-Welle (E t0) 
 Zeitpunkt der maximalen Geschwindigkeit/time-to-peak der E-Welle (E tmax) 
 Beginn der A-Welle (A t0) 
 Zeitpunkt der maximalen Geschwindigkeit/time-to-peak der A-Welle (A tmax) 
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 Beginn der isovolumetrischen Kontraktion (IVC t0) 
 Zeitpunkt der maximalen Geschwindigkeit/time-to-peak der IVC (IVC tmax) 
 Beginn der systolischen Kontraktion (SC t0) 
 Zeitpunkt der maximalen Geschwindigkeit der SC/time-to-peak (SC tmax) 
 Beginn der isovolumetrischen Relaxation (IVR t0) 
 Zeitpunkt der maximalen Geschwindigkeit/time-to-peak der IVR (IVR t0) 
 Ende IVR bzw. Beginn des nächsten Herzzyklus mit der E-Welle (E’’ t0) 
Der Beginn der E-Welle wurde als Anfangspunkt des Herzzyklus und erster Messpunkt 
gewählt, da aufgrund des stets deutlichen Peaks dieser im Kurvenprofil am besten zu 
identifizieren war (siehe auch unter 2.3 „Analyse der Rohdaten mittels TDI-Q“). Somit 
war die Messung eines kompletten Herzzyklus (Beginn E-Welle bis Beginn nächste E-
Welle) gut gewährleistet. 
Folgende Geschwindigkeitsparameter wurden entlang der y- Achse in den Ventrikeln 
gemessen: 
 Maximale Geschwindigkeit/Peak der E-Welle (E Vmax) 
 Maximale Geschwindigkeit/Peak der A-Welle (A Vmax) 
 Maximale Geschwindigkeit/Peak der IVC (IVC Vmax) 
 Maximale Geschwindigkeit/Peak der SC (SC Vmax) 
 Maximale Geschwindigkeit/Peak der IVR (IVR Vmax) 
Die Velocity-Kurven der Vorhöfe lassen eine Kontraktion (AC), die während der A-
Welle des Ventrikels, und eine Relaxation (AR), die während der IVC des Ventrikels 
auftritt, erkennen.  
Es wurden entlang der x- Achse folgende Zeitparameter in den Vorhöfen gemessen: 
 Beginn der Vorhofkontraktion (AC t0) 
 Zeitpunkt der maximalen Geschwindigkeit/time-to-peak der AC (AC tmax) 
 Beginn der Vorhofrelaxation (AR t0) 
 Zeitpunkt der maximalen Geschwindigkeit/time-to-peak der AR (AR tmax) 
 Ende der Vorhofrelaxation (AR te) 
Folgende Geschwindigkeitsparameter wurden entlang der y- Achse in den Vorhöfen 
gemessen: 
 Maximale Geschwindigkeit/Peak der Vorhofkontraktion (AC Vmax) 
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 Maximale Geschwindigkeit/Peak der Vorhofrelaxation (AR Vmax) 
Alle Werte wurden in der gemessenen Einheit Pixel in eine Excel Tabelle übertragen 
und in die entsprechenden Einheiten umgerechnet, d.h. die Zeitparameter in ‚msec’ 
und die Geschwindigkeitsparameter in ‚mm/sec’. Außerdem wurden aus den gemes-
senen Werten folgende Zeitintervalle berechnet: 
In den Ventrikeln: 
 Herzzykluslänge (E‘‘ t0 - E t0) 
 Beats per minute (bpm= 60000/Herzzykluslänge) 
 Dauer Diastole (IVC t0 – IVR t0) 
 Dauer Systole (IVR t0 – IVC t0) 
 Dauer E-Welle (A t0 – E t0) 
 Dauer A-Welle (IVC t0 – A t0) 
 Dauer IVC (SC t0 – IVC t0) 
 Dauer SC (IVR t0 – SC t0) 
 Dauer IVR (E’’ t0 – IVR t0) 
 Intervall Peak E-Welle bis Peak A-Welle (A tmax – E tmax) 
 Intervall A t0 bis SC t0 
 Intervall A t0 bis IVC t0 
 Inervall A tmax bis IVC t0 
In den Vorhöfen: 
 Dauer der Vorhofkontraktion (AR t0 – AC t0) 
 Intervall AC t0 bis IVC t0 (IVC t0 – AC t0) 
 Intervall AC tmax bis IVC t0 (AC tmax – IVC t0) 
Einige Abschnitte der Kurven wurden genauer untersucht und zur näheren Beschrei-
bung in Kategorien unterteilt. Da diese Abschnitte der Kurven nicht immer gleich gut zu 
beurteilen waren, wurde z.T. zusätzlich die Qualität angegeben. 
Eine genauere Beschreibung liegt vor für den E&A Wellen Komplex, IVC, IVR, AC und 
AR. Der E&A Wellenkomplex wurde wie folgt kategorisiert: 
1=  physiologischer Wellenkomplex 
2= getrennter Wellenkomplex 
3= verschmolzener Wellenkomplex 
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Abbildung 14: Unterschiedliche Konfigurationen des E&A Wellenkomplex Kategorie 1: physio-
logischer Wellenkomplex, Kategorie 2: getrennter Wellenkomplex, Kategorie 3: verschmolzener 
Wellenkomplex. 
IVC, IVR, AC und AR wurden jeweils nach der Ausrichtung beurteilt. Das heißt, ob sie 
in Richtung der systolischen Kontraktion des entsprechenden Ventrikels oder entge-
gengesetzt ihren Peak zeigen. Z.T. sind diese biphasisch, d.h., sie schneiden zwi-
schenzeitlich die x-Achse und zeigen Peaks in entgegengesetzte Richtungen. 
Es wurde wie folgt kategorisiert: 
S= Peak in Richtung systolischer Kontraktion des jeweiligen Ventrikels  
D= Peak in Richtung diastolischer Relaxation des jeweiligen Ventrikels  
SD= biphasische Kurve mit Peaks in entgegengesetzte Richtungen  
Die jeweilige Richtungsangabe der Vorhofaktionen bezieht sich auf den zugehörigen 
Ventrikel. Das heißt, der linke Vorhof wurde in Bezug zum linken Ventrikel, der rechte 
Vorhof in Bezug zum rechten Ventrikel beurteilt.  
Die Qualitätsbeurteilung wurde absteigend von 1 bis 3 angegeben. Hierbei gilt: 
1= gut zu beurteilen 
2= befriedigend zu beurteilen 
3= schlecht zu beurteilen 
0=  Abschnitt der Kurve ist nicht zu erkennen 
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Abbildung 15: Unterschiedliche Kategorien am Beispiel der Isovolumetrischen Kontraktion 
(IVC): Kategorie S: Ausschlag in Richtung systolischer Kontraktion (SC), Kategorie D: 
Aussschlag in Richtung diastolischem E&A Wellenkomplex, Kategorie SD: Ausschlag in entge-
gensetzte Richtungen. 
2.6. Kriterien der Messbarkeit 
Als “darstellbar” oder „messbar“ wurde die Messung einer Geschwindigkeitskurve bzw. 
einzelner Abschnitte in einem ROI gewertet, wenn bestimmte festgesetzte Kriterien er-
füllt waren:  
 Diastole und Systole mussten eindeutig abgrenzbar sein; d.h., jeweils entge-
gengesetzte Ausschläge („Peaks“) der Geschwindigkeitskurven im Bezug zur 
Nulllinie mussten differenzierbar sein. War dies nicht der Fall wurde die ent-
sprechende Kurve nicht in die Auswertung aufgenommen. In einem Fall (21. 
SSW, Gruppe 1) konnte nur die Velocity-Kurve des rechten Ventrikels darge-
stellt werden. Die anderen drei Kurven fielen somit aus der Auswertung. 
 Die einzelnen Kurvenabschnitte, d.h. Abschnitte des Herzzyklus, mussten ei-
nen visuell klar abgrenzbaren Peak hervorbringen mit einer Minimalgeschwin-
digkeit von mindestens 3 mm/sec, insofern nicht der Peak durch zeitliche Be-
ziehung eindeutig einem Kurvenabschnitt zugeordnet werden konnte. Es sollte 
hierdurch sichergestellt werden, dass es sich nicht eventuell um irrtümlicher-
weise fehlinterpretiertes “Hintergrundrauschen” handelt.  
Da einige Kurvenabschnitte schwierig zu differenzieren waren, wurden daher Angaben 
zur Qualität gemacht, wie bereits unter 2.5 beschrieben. 
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2.7. Statistische Auswertung der Daten 
Die im Datenverarbeitungsprogramm Excel erstellte Tabelle der ermittelten Parameter 
wurde in das Statistik Programm SPSS 15 (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) über-
nommen. Mit Hilfe desselben erfolgte eine statistische Aufarbeitung und graphische 
Darstellung der Daten. 
Zunächst erfolgte im Rahmen der deskriptiven Statistik die Datenbeschreibung für 
quantitativ stetige Merkmale. Die Lagemaße Mittelwert, Minimum und Maximum sowie 
Standardabweichung wurden bestimmt. Die Datenverteilung innerhalb der SS-Gruppen 
wurde mittels Boxplots, in denen Median, 1. und 3. Quartil (entspricht dem 25 % und 
75 % Perzentil), Minimum und Maximum (größter und kleinster nicht- extremer Wert) 
zur Darstellung kommen, veranschaulicht. 
Im Rahmen bivariater Statistik erfolgte die Darstellung mittels Streudiagrammen. Eine 
Korrelationsanalyse mittels Berechnung des Korrelationskoeffizienten nach Pear-
son/Spearman (r) und eine Regressionsanalyse mit der Berechnung des Be-
stimmtheitsmaßes (r²) wurden durchgeführt. Ein p-Wert von <0,05 wurde als signifikant 
angesehen.  
Auf signifikante Unterschiede zwischen den Messpunkten im rechten und linken Her-
zen wurden die als verbundenen/abhängig angesehenen Stichproben mittels T-Test für 
verbundene Stichproben getestet, sofern eine Normalverteilung der Daten vorlag. Die-
se wurde wiederum bei symmetrischer Verteilung im Q-Q Plot angenommen. Bei feh-
lender Normalverteilung der Daten erfolgte die statistische Testung mit Hilfe des 
Wilcoxon-Tests für verbundene Stichproben. Bei beiden Tests wurde ein 
Signifikanzniveau von 0.05 vorausgesetzt. 
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3. Ergebnisse 
Ziel dieser Studie war, die Eignung des Tissue Doppler Imaging (TDI) Verfahrens in 
der pränatalen Diagnostik zu untersuchen und Referenzwerte für zeitliche, funktionelle, 
mechanische und kontraktile Parameter des Herzzyklus zu bestimmen sowie deren 
Verlauf in der Schwangerschaft zu ermitteln.  
Die Möglichkeit der kardialen Rhythmusanalyse im lateralen Vier-Kammer-Blick steht 
im Vordergrund der Untersuchungen. 
Im Folgenden werden die Resultate der Datenaufarbeitung mittels der Programme Ex-
cel und SPSS dargestellt. 
Folgende Parameter des Herzzyklus wurden genauer analysiert: 
1. Allgemeine Zeitparameter (Herzfrequenz, Diastole, Systole) 
2. Diastolische Funktion (E- und A-Welle, IVR) 
3. Isovolumetrische Kontraktion (IVC) 
4. Mechanische Überleitungszeiten 
5. Kontraktion und extra-peaks der Vorhöfe 
Folgende Aspekte wurden untersucht: 
1. Messbarkeit: Wie häufig konnte der Parameter ermittelt werden? (Datenakqui-
sitionsrate)  
2. Mittelwerte mit Standardabweichungen, Minima und Maxima 
3. Verlauf in SS: Zeigt sich eine Korrelation zu steigendem SS-Alter? 
4. Signifikanter Unterschied der Parameter im rechten und linken Herzen 
Die Strukturierung der Ergebnisdarstellung erfolgte entsprechend. 
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3.1. Allgemeine Zeitparameter 
Zunächst wurden die Zeitparameter Herzfrequenz, Dauer der Diastole sowie deren 
prozentualen Anteil an der Herzzykluslänge und ihr Verlauf in der Schwangerschaft un-
tersucht. 
3.1.1. Messbarkeit 
Für den rechten Ventrikel konnten in allen 60 Fällen Anfang und Ende eines Herzzyk-
lus genau definiert werden. Im linken Ventrikel war dies in 59 Fällen der Fall. Aufgrund 
der Schwierigkeit der Messbarkeit der IVR (siehe unter 4.2.), ist die Länge der Diastole 
und Systole im linken Ventrikel in 80 % (48/60), im rechten Ventrikel zu 75 % (45/60) 
bestimmbar. 
3.1.2. Mittelwerte mit SD, Minima und Maxima 
Diese werden im Folgenden an Hand des linken Ventrikels dargestellt. Die im linken 
Ventrikel gemessene Herzfrequenz (Bpm) zeigt einen Mittelwert von 135,81 +/- SD 
11,93.  
 N Minimum Maximum Mittelwert SD 
Bpm LV 59 98,67 160,18 135,81 11,93 
Länge Diast. LV 48 138,46 338,58 221,92 39,81 
Länge Syst. LV 48 182,09 269,48 219,12 21,99 
Tabelle 1: Referenzwerte der allgemeinen Zeitparameter (Mittelwert, Minimum, Maximum, SD), 
Länge Diastole und Systole in ms. 
Anhand einer Boxplot Darstellung sind die Mittelwerte mit 1. und 3. Quartil, Minima und 
Maxima in den unterschiedlichen Schwangerschaftsgruppen veranschaulicht. 
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Diagramm 4: Boxplot Diagramm zur Darstellung der HF (Bpm) im rechten Ventrikel (RV) in den 
einzelnen SS-Gruppen. X-Achse: SS-Gruppe; Y-Achse: Bpm gemessen im Rechten Ventrikel 
Der prozentuale Anteil der Diastole an der Herzzykluslänge zeigt im linken Ventrikel ei-
nen Mittelwert von 50 %. 
 N Minimum Maximum Mittelwert SD 
%- Anteil Diastole 
LV 
48 35,40 61,06 50,05 5,58 
Tabelle 2: Prozentualer Anteil der Diastole an Herzzykluslänge im LV 
3.1.3. Korrelation zu steigendem Schwangerschaftsalter 
Am Beispiel des linken Ventrikels wird im Folgenden der Verlauf zu ansteigendem SS- 
Alter dargestellt. 
Es zeigte sich eine signifikante negative Korrelation der im linken Ventrikel gemesse-
nen Herzfrequenz in Bezug zu steigendem Schwangerschaftsalter (r=-0,312, p<0,016). 
Anhand eines Streudiagramms mit linearen Regressionsgraden und 95 % 
Konfidenzintervall ist diese Beziehung im Folgenden dargestellt. 
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Diagramm 5: Streudiagramm zur Darstellung der Korrelation von Herzfrequenz (Bpm) im linken 
Ventrikel zu ansteigendem SS-Alter. X-Achse: SS-Woche; Y-Achse: Bpm gemessen im LV 
Der prozentuale Anteil der Diastole an der gesamten Herzzykluslänge nimmt mit stei-
gender Herzfrequenz signifikant ab. Im Verlauf der SS, d.h. mit sinkender Herzfre-
quenz, ist folglich eine signifikante Zunahme des diastolischen Anteils am Herzzyklus 
im LV zu erkennen (r=0,363, p=0,011). Diagramm Nr. 6 stellt diese Korrelationen zum 
einen in Bezug zu steigender Herzfrequenz (linke Abbildung) und zum anderen in Be-
zug zu steigendem SS-Alter (rechte Abbildung) dar. 
Diagramm 6: Streudiagramme zur Darstellung des prozentualen Anteils der Diastole an ge-
samter Herzzykluslänge. Links: Korrelation des prozentualen Anteils der Diastole zu steigender 
Herzfrequenz (Bpm). X-Achse: Bpm gemessen im LV; Y-Achse: prozentualer Anteil der Diastole 
an Herzzykluslänge. Rechts: Korrelation des prozentualen Anteils der Diasole zu ansteigendem 
SS-Alter. X-Achse: SS-Woche; Y-Achse: prozentualer Anteil der Diastole an Herzzykluslänge. 
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3.2. Diastolische Funktion (E- und A- Welle, IVR) 
3.2.1. Messbarkeit 
Im linken Ventrikel war es in 59 von 60 Fällen möglich die E- und A-Welle darzustellen, 
im rechten Ventrikel war dies zu 100 % möglich. Dagegen ließ sich die IVR links in 48 
(80 %) und rechts in 45 (75 %) von 60 Fällen nachweisen. Die Erscheinung des E&A-
Wellenkomplexes wurde in drei unterschiedliche Kategorien eingeteilt. Es wurde zwi-
schen der physiologischen Konfiguration (1), dem getrennten Wellenkomplex (2) und 
dem verschmolzenen Komplex (3) unterschieden. Diese Konfigurationen wurden be-
reits in Abschnitt 2.5 beschrieben. 
In 79,7 % im linken, sowie 66,7 % im rechten Ventrikel zeigte der E&A-Wellenkomplex 
eine physiologische Konfiguration (Kategorie 1). Kategorie 2, d.h. getrennte Wellen, 
waren in 11 von 59 Fällen im linken (18,6 %) und in 16 von 60 Fällen (26,7 %) im rech-
ten Ventrikel zu verzeichnen. Somit zeigte sich lediglich in einem Fall links und in 4 Fäl-
len rechts ein verschmolzener Kurvenkomplex (Kategorie 3). Hierbei ist zu bemerken, 
dass Anfang der A- bzw. Ende der E-Welle innerhalb dieser Kategorie schlecht zu be-
urteilen sind, da beide miteinander verschmolzen sind. 
 
Abbildung 16: Unterschiedliche Konfigurationen des E&A Wellenkomplex: Kategorie 1: physio-
logischer Wellenkomplex, Kategorie 2: getrennter Wellenkomplex. Kategorie 3: verschmolzener 
Wellenkomplex 
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Kategorie E & A LV (n/59) E & A RV (n/60) 
1 79,7 % (47/59) 66,7 % (40/60) 
2 18,6 % (11/59) 26,7 % (16/60) 
3 1,6 % (01/59) 6,6 % (04/60) 
Tabelle 3: Häufigkeit (in %) der einzelnen Kategorien der E&A-Wellen an gemesse-
nen/darstellbaren Ventrikelkurven im linken und rechten Ventrikel  
Da die IVR insgesamt schwieriger zu beurteilen war, wurde hier sowohl eine Einteilung 
in Kategorien als auch in Qualität der Messbarkeit vorgenommen. 
Die Kategorien ergaben sich aus der Ausrichtung der Peaks. Zugehörige der Kategorie 
S zeigten einen positiven Peak in Richtung systolischer Kontraktion, die der Kategorie 
D in negativer, d.h. diastolischer, Ausrichtung und die der Kategorie SD zeigten Peaks 
in beide, d.h. in entgegengesetzte, Richtung. Die Qualität der Darstellbarkeit wurde un-
terteilt in 1= gut messbar, 2= befriedigend messbar, 3= schlecht messbar und 0= nicht 
messbar. 
Tabelle 4 und 5 geben Auskunft über die prozentualen Anteile der differenzierten Kate-
gorien und Qualitäten des im linken und rechten Ventrikel gemessenen Kurvenab-
schnittes der IVR. Die IVR konnte in 20 % der Fälle (12/60) im linken Ventrikel und in 
25 % der Fälle (15/60) im rechten Ventrikel nicht beurteilt werden. 
 
Kategorie IVR LV (n/59) IVR RV (n/60) 
D 40 % (24/59) 30 % (15/60) 
S 22 % (13/59) 32 % (19/60) 
SD 18 % (11/59) 13 % (0/60) 
Tabelle 4: Prozentualer Anteil der einzelnen Kategorien der IVR im linken und rechten Ventrikel 
an Gesamtmenge der gemessenen Kurvenabschnitte im entsprechenden Ventrikel. 
36 
 
Qualität IVR LV (n/59) IVR RV (n/60) 
1 13 % (8/59) 15 % (9/60) 
2 53 % (32/59) 48 % (29/60) 
3 13 % (8/59) 15 % (7/60) 
Tabelle 5: Prozentualer Anteil der unterschiedlichen Qualitätsstufen der IVR im linken und rech-
ten Ventrikel an Gesamtmenge der gemessenen Kurvenabschnitte im entsprechenden Ventrikel 
 
3.2.2. Mittelwerte mit SD, Minima und Maxima 
Die folgende Tabelle gibt Auskunft über die jeweiligen Mittelwerte mit SD, Minima und 
Maxima der Peak Velocity Werte der IVR, E- und A-Welle und dessen gebildete Ratio 
im linken und rechten Ventrikel.  
 
Vmax und E/A-Ratio N Minimum Maximum Mittelwert SD 
E Vmax LV 59 3,77 56,04 20,70 11,72 
A Vmax LV 59 2,83 31,32 13,67 5,93 
E/A Ratio LV 59 0,42 7,20 1,78 1,39 
E Vmax RV 60 1,56 48,96 17,63 8,71 
A Vmax RV 60 2,56 35,66 16,68 7,54 
E/A Ratio RV 60 0,34 4,13 1,19 0,71 
IVR Vmax LV 49 1,07 14,15 4,59 3,56 
IVR Vmax RV 45 0,64 18,16 4,22 3,55 
Tabelle 6: Referenzwerte der Peak-velocity (Vmax) der E-und A- Welle und IVR in mm/sec und 
gebildete Ratio der peak-velocity von E und A-Welle im LV und RV 
Die folgenden Boxplot Diagramme dienen der Veranschaulichung der Verteilung der 
Peak-Velocity Werte innerhalb der SS-Gruppen. Hier sind Mittelwerte, Maxima und Mi-
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nima, sowie das 25. und 75. Perzentil der Peak-Velocity (Vmax) der E-, A- Welle und der 
IVR, jeweils im rechten und linken Ventrikel, dargestellt. 
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Diagramm 7: Boxplot- Diagramme zur Darstellung von Mittelwert, 1. und 3. Quartil, Minimum 
und Maximum der Peak-Velocities (Vmax) von E, A, IVR und gebildete Ratio der Peak-Velocity 
der E-und A-Welle in den einzelnen SS-Gruppen im linken (linke Abbildungen) und rechten 
Ventrikel (rechte Abbildungen) 
Wir berechneten den Abstand der Peaks der E- und A-Welle und untersuchten die Ver-
teilung dieser Strecke innerhalb der einzelnen E&A-Kategorien. Die folgenden Boxplot 
Diagramme verdeutlichen das längere Intervall zwischen Peak-E und Peak-A in der 
Kategorie 2, dem getrennten Wellenkomplex. Bei einem verschmolzenen Wellenkom-
plex (Kat. 3) zeigt das Intervall geringere Werte. 
 
Diagramm 8: Boxplot-Diagramme. Zeitintervall E tmax (Peak E) bis A tmax (Peak A) in den ein-
zelnen Kategorien des E&A-Wellenkomplexes im LV (links) und RV (rechts). X-Achse: Kat. 1: 
physiologischer Komplex, Kat. 2: getrennte Wellen, Kat. 3: verschmolzene Wellen. Y-Achse: 
zeitliches Intervall in msec 
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Es wird eine signifikante negative Korrelation des Intervalls Peak E-Peak A mit stei-
gender Herzfrequenz deutlich. Dies wiederum entspricht der abnehmenden 
Diastolendauer mit steigender Herzfrequenz. 
 
 
Diagramm 9: Streudiagramme zur Darstellung der Korrelation des zeitlichen Intervalls Peak E-
Peak A (E tmax- A tmax) zu steigender Herzfrequenz (Bpm) im linken Ventrikel (linke Abbildung) 
und rechten Ventrikels (rechte Abbildung). X-Achse: Bpm; Y-Achse: Länge des Intervalls in 
msec 
Die Länge der IVR (IVRtime) liegt im LV bei einem Mittelwert von 47 ms +/- 22 ms 
(SD), im RV bei 38 ms +/- 23 ms. Der Mittelwert mit SD, Minima und Maxima in den 
einzelnen SS- Gruppen ist in der folgenden Tabelle ersichtlich. 
IVR time N Minimum Maximum Mittelwert SD 
IVR LV 49 9,13 105,5 47,00 22,00 
IVR RV 45 8,96 133,55 38,00 23,00 
Tabelle 7: Darstellung des IVR Intervalls in msec im linken und rechten Ventrikel mit Minimum, 
Maximum, Mittelwert und Standardabweichung. 
3.2.3. Korrelation zu steigendem Schwangerschaftsalter 
Die Beziehung der Peak-Velocity Werte in Bezug zum SS-Alter wurde mittels einer li-
nearen Regressionsgleichung untersucht. Es zeigte sich für die Peak-Velocity der E-
Welle eine signifikante positive Korrelation zu steigendem Schwangerschaftsalter (r= 
0,639, r²=0,409, p<0,000) im LV, als auch im RV (r=0,488, r²=0,238, p<0,000). Das SS-
Alter zeigt keinen signifikanten Einfluss auf die Peak-Velocity der A-Welle im LV 
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(r²=0,019, p<0,299) und einen geringen Einfluß im RV (r²=0,101, p<0,013). Die gebilde-
te Ratio der Peak- Velocity von E- und A-Welle zeigt eine signifikante Zunahme mit 
steigendem SS-Alter (r=0,541, r²=0,293, p<0,000) im LV. Im RV ist kein signifikanter 
Einfluss des SS-Alters auf die E/A-Ratio festzustellen. 
Die peak-velocity von IVR zeigt eine signifikante Korrelation und Regression zu stei-
gendem SS-Alter im LV (r=0,595, r²=0,354, p<0,000) und im RV (r=0,395, r²= 0,156, 
p<0,007). 
 
Diagramm 10: Streudiagramme zur Darstellung der Korrelation der Peak-Velocity (Vmax) der 
E-Welle zu steigendem SS-Alter im LV (links) und RV (rechts). Regressionsgrade mit 95 % 
Konfidenzintervall 
 
Diagramm 11: Streudiagramme zur Darstellung der Korrelation von E/A-Ratio und SS-Alter im 
LV (links) und RV (rechts). Regressionsgrade mit 95 % Konfidenzintervall 
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Diagramm 12: Streudiagramme zur Darstellung der Korrelation von Peak-Velocity (Vmax) der 
IVR und steigendem SS-Alter im LV (links) und RV (rechs). Lineare Regressionsgrade mit 95 % 
Konfidenzintervall. 
 
Diagramm 13: Streudiagramme zur Darstellung der Korrelation von IVR (IVR t0 – E’ t0) und 
steigendem SS-Alter im LV (links) und RV (rechts). Lineare Regressionsgrade mit 95 % 
Konfidenzintervall 
3.2.4. Unterschiede zwischen rechtem und linkem Herzen 
Da mittels Q-Q-Plot keine Normalverteilung der Daten der Peak-Velocity der E- und A-
Welle, der E/A Ratio und der IVR anzunehmen war, wurde mittels Wilcoxon-Test für 
verbundene Stichproben auf signifikante Unterschiede zwischen den Datensätzen des 
rechten und linken Ventrikels untersucht. 
Es konnte kein signifikanter Unterschied zwischen der Peak-Velocity der E-Wellen im 
LV und RV festgestellt werden. Die Peak-Velocity Werte der A-Welle zeigten einen 
signifikanten Unterschied der aus linkem und rechtem Ventrikel erhobenen Datensätze 
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(Z=-2,48, p<0,013). Auch die gebildete E/A Ratio zeigte einen signifikanten Unter-
schied (Z=-2,966, p<0,003). 
Die Datensätze der Peak-Velocity der IVR im LV und RV zeigten keinen signifikanten 
Unterschied (Z=-0,616, p<0,538). 
3.3. Isovolumetrische Kontraktion 
3.3.1. Messbarkeit 
Im rechten Ventrikel war es in allen Fällen (100 %) möglich, die IVC zu beurteilen, im 
linken in 98 % der Fälle (59/60). Wir differenzierten die Qualität der Kurvenabschnitte. 
10 % der Kurvenabschnitte im linken zeigten eine sehr gute Qualität, im rechten waren 
es 16 % der Fälle. Insgesamt war es in 78 % der Fälle im linken sowie in 51 % der Fäl-
le im rechten Ventrikel möglich die IVC ausreichend gut zu beurteilen. In 10 % der Fäl-
le im linken bzw. 32 % der Fälle im rechten Ventrikel war die Beurteilung nur schlecht 
möglich. 
Wir unterschieden weiter 3 Kategorien von IVC Kurvenabschnitten (siehe Abb. 17). 
 
Abbildung 17 Unterschiedliche Kategorien der IVC: Kategorie S: Ausschlag in Richtung systo-
lischer Kontraktion (SC), Kategorie D: Ausschlag in Richtung des diastolischen E&A-
Wellenkomplexes, Kategorie SD: Ausschlag in beide entgegensetzte Richtungen. 
Im linken Ventrikel gehörten über die Hälfte zur Kategorie SD (57 %). Das heißt, hier 
schneidet die Kurve den Ursprung und zeigt zwei entgegengesetzte Ausschläge 
(Peaks). Im rechten Ventrikel sind es 30 %. Zur Kategorie S mit einem positiven Aus-
schlag der Kurve in Richtung der systolischen Kontraktion zählen 33 % im linken und 
65 % im rechten Ventrikel. In 8 % der Fälle im linken und 5 % im rechten Ventrikel zeigt 
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sich ein negativer Ausschlag der IVC Welle in Richtung des diastolischen E&A-Wellen 
Komplexes. 
 
Kategorie IVC LV (n/59) IVC RV (n/60) 
S 33 % (20/59) 65 % (39/60) 
D 8 % (05/59) 5 % (03/60) 
SD 57 % (34/59) 30 % (18/60) 
Tabelle 8: Häufigkeiten der einzelnen Kategorien des IVC-Komplexes im LV und RV. 
Qualität IVR LV (n/59) IVR RV (n/60) 
1 10 % (06/59) 16 % (10/60) 
2 78 % (47/59) 51 % (31/60) 
3 10 % (06/59) 32 % (19/60) 
Tabelle 9: Häufigkeiten der Qualität der Messungen des IVC Komplexes im LV und RV. 
3.3.2. Mittelwerte mit SD, Minima und Maxima  
Die Peak-Velocity der IVC zeigt einen Mittelwert von 8,80 +/- 5,69 mm/sec im linken 
und 4,59 mm/sec +/- 3,55 mm/sec im rechten Ventrikel. Die Dauer der IVC zeigt einen 
Mittelwert von 52,26 +/- 17,3 msec im linken und 52,43 +/- 18,6 msec im rechten Vent-
rikel. 
Die folgenden Boxplot Diagramme stellen die Mittelwerte mit 1. und 3. Quartil, sowie 
Minima- und Maximawert der Peak-Velocity (Vmax) der IVC in den einzelnen SS-
Gruppen dar. 
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Diagramm 14: Darstellung der Länge der IVC (links) und Peak-Velocity der IVC (rechts) im LV 
und im RV in den einzelnen SS-Gruppen. Median, 1.und 3. Quartil, Minima und Maxima. 
3.3.3. Korrelation zu steigendem Schwangerschaftsalter 
Es ist eine signifikante positive Korrelation zwischen der IVC Peak-Velocity und stei-
gendem SS-Alter im LV und RV zu erkennen (LV: r=0,484, p<0,000; RV: r=0,417, 
p<0,001). Ihre Beziehung lässt sich mit Hilfe einer linearen Regressionsgleichung be-
schreiben und darstellen (LV: r²= 0,235; F=17,4; p<0,001; RV: r²= 0,174, F=12,228, 
p<0,001). Die folgenden Streudiagramme zeigen die lineare Regression mit dem 95 % 
Konfidenzintervall. 
 
Diagramm 15: Darstellung der Korrelation Peak-Velocity IVC LV (links) und RV (rechts) zu SS-
Alter: Regressionsgrade mit 95 % Konfidenzintervall. 
3.3.4. Unterschiede zwischen rechtem und linkem Herzen 
Wir untersuchten die Datensätze der Peak-Velocity der IVC aus linkem und rechtem 
Ventrikel mittels Wilcoxon-Test für verbundene Stichproben auf signifikante Unter-
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schiede. Es konnte kein signifikanter Unterschied festgestellt werden (Z=-0,389, 
p<0,697). Auch die Länge der IVC zeigte keinen signifikanten Unterschied in den bei-
den Ventrikeln (Z=-0,035, p<0,972). 
3.4. Mechanische Überleitungszeit 
Unterschiedliche Zeitintervalle und ihre Eigenschaft als Parameter der mechanischen 
Überleitungszeit zu fungieren wurden analysiert. Diese Zeitspannen ergaben sich aus 
dem Intervall Beginn A-Welle bis Beginn IVC (A t0 – IVC t0), dem Intervall Beginn A-
Welle bis Beginn systolische Kontraktion (A t0- SC t0), dem Intervall Peak- A-Welle bis 
Beginn IVC (A tmax – IVC t0), dem Intervall Beginn Vorhofkontraktion bis Beginn IVC 
(AC t0 – IVC t0) und dem Intervall Peak- Vorhofkontraktion bis Beginn IVC (AC tmax – 
IVC t0).  
 
Abbildung 18: Darstellung der gemessenen Zeitintervalle, die als mechanische Überleitungs-
zeit fungieren können. 
3.4.1. Messbarkeit 
Die folgende Tabelle zeigt die Darstellbarkeit der einzelnen Zeitintervalle im linken und 
rechten Herzen. 
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Mech. Überleitungszeit LV/LA RV/RA 
1. A t0 – IVC t0 98 % (59/60) 100 % (60/60) 
2. A t0 – SC t0 98 % (59/60) 100 % (60/60) 
3. A tmax – IVC t0 98 % (59/60) 100 % (60/60) 
4. AC t0 – IVC t0 73 % (44/60) 88 % (53/60) 
5. AC tmax – IVC t0 75 % (45/60) 90 % (54/60) 
Tabelle 10: Häufigkeit der Darstellbarkeit der einzelnen Zeitintervalle, die als mechanische  
Überleitungszeit fungieren können, im linken (LV/LA) und rechten (RV/RA) Herzen. 
3.4.2. Mittelwerte mit SD, Minima und Maxima  
Mittelwerte mit SD sowie Minimum und Maximum der einzelnen Zeitintervalle sind in 
der folgenden Tabelle aufgeführt. Die Minimumwerte des Zeitintervalls AC tmax- IVC t0 
im linken und rechten Herzen liegen im negativen Bereich, da hier der Peak der Vor-
hofkontraktion erst nach Beginn der IVC einsetzt. 
Mechnische Überlei-
tungszeit 
N Minimum Maximum Mittelwert SD 
1. A t0 – IVC t0 LV 59 38,72 117,50 77,789 18,12 
2 A t0 – IVC t0 RV 60 33,78 138,58 82,12 19,97 
3. A t0 – SC t0 LV 59 93,18 185,87 130,05 23,23 
4. A t0 – SC t0 RV 60 49,83 193,661 134,55 28,53 
5. A tmax – IVC t0 LV 59 11,94 109,94 42,36 19,09 
6. A tmax – IVC t0 RV 60 13,21 99,81 49,38 16,71 
7. AC tmax – IVC t0 LV 45 -20,82 76,38 38,03 21,67 
8. AC tmax – IVC t0 RV 54 -30,27 74,57 33,66 19,57 
Tabelle 11: Normwerte (Minimum, Maximum, Mittelwert, Standardabweichung) der einzelnen 
mechanischen Überleitungszeiten im linken und rechten Herzen. 
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SS-Gr. 
(Woche) 
1. A t0 – IVC t0 
LV 
2. A t0 – SC t0 
LV 
3. A tmax – 
IVC t0 LV 
4. AC t0 – 
IVC t0 LV 
5. A tmax – 
IVC t0 LV 
 Mittelwert +/- 
SD (ms) 
Mittelwert +/- 
SD (ms) 
Mittelwert +/- 
SD (ms) 
Mittelwert +/- 
SD (ms) 
Mittelwert +/- 
SD (ms) 
1. 74,7 +/- 18,8 130,1 +/- 23,0 39,4 +/- 16,3 59,2 +/- 12,7 33,3 +/- 17,4 
2. 78,6 +/- 18,0 135,4 +/- 23,0 40,7 +/- 16,3 65,4 +/- 13,7 35,9 +/- 17,4 
3. 76,2 +/- 15,3 122,7 +/- 23,0 42,2 +/- 19,5 78,5 +/- 13,2 47,2 +/- 17,4 
4. 86,1 +/- 18,8 131,7 +/- 26,3 51,8 +/- 15,7 16,6 +/- 18,0 42,6 +/- 27,0 
Tabelle 12: Mittelwert mit Standardabweichung, Minimum und Maximum der einzelnen Zeitin-
tervalle im linken Herzen in den vier SS- Gruppen. 
Die folgenden Boxplot Diagramme zeigen die Mittelwerte der einzelnen Zeitintervalle 
mit 1. und 3. Quartil und Minima- und Maximawerte in den unterschiedlichen Schwan-
gerschaftsgruppen im LV und RV.  
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Diagramm 16: Darstellung der unterschiedlichen Zeitintervalle (mechanische Überleitungszeit) 
mit Mittelwert, 1.und 3. Quartil, Minimum und Maximum in den unterschiedlichen Schwanger-
schaftsgruppen im LV (linke Abbildung) und RV (rechte Abbildung). X- Achse: SSGruppen: Gr. 
1: 19.-22., Gr. 2: 23.-28., Gr. 3: 29.-33., Gr. 4: 34.-39. SS- Woche; Y-Achse: zeitliches Intervall 
der mechanischen Überleitungszeit in msec. 
Die Zeitintervalle A tmax bis IVC t0 und AC tmax bis IVC t0 zeigten mittels T-Test für ver-
bundene Stichproben keinen signifikanten Unterschied im LV (T=-1,61, p<0,115). Im 
rechten Ventrikel lag ein signifikanter Unterschied der Daten vor (T=-6,51, p<0,000). 
Es lag eine signifikante Korrelation der beiden Zeitintervalle vor (LV: r= 0,35, p<0,018; 
RV: r=0,583, p<0,000). 
Die Zeitintervalle A t0 bis IVC t0 und AC t0 bis IVC t0 zeigten einen signifikanten Unter-
schied im linken und rechten Herz (LV: T= 3,605, p<0,001; RV: T=4,775, p<0,000). Ei-
ne signifikante positive Korrelation der Zeitintervalle war außerdem im LV festzustellen 
(r=0,35, p<0,02) jedoch nicht im RV, (r=0,157, p<0,308). 
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3.4.3. Korrelation zu steigendem Schwangerschaftsalteralter 
Wir untersuchten die Beziehung zwischen den einzelnen Zeitintervallen und anstei-
gendem SS-Alter mittels einer Regressionsanalyse. Wir stellten lineare Beziehungen 
fest, die durch lineare Regressionsgraden mit 95 % Konfidenzintervall im Folgenden 
dargestellt werden. Eine Tabelle soll zunächst Aufschluss geben über die einzelnen li-
nearen Regressionen und deren Signifikanz. Ein p< 0,05 wurde als signifikant angese-
hen. 
 
Zeitintervall R² F Signifikanz p 
1. A t0- IVC t0 LV 0,026 1,517 n.s. 
1. A t0- IVC t0 RV 0,02 1,165 n.s. 
2. A t0-SC t0 LV 0,001 0,03 n.s. 
2. A t0- SC t0 RV 0,092 5,596 <0,018 
3. A tmax-IVC t0 LV 0,031 1,798 n.s. 
3. A tmax-IVC t0 RV 0,055 3,395 <0,07 
4. AC t0- IVC t0 LV 0,231 12,651 <0,001 
4. AC t0- IVC t0 RV 0,254 17,347 <0,000 
5. AC tmax-IVC t0 LV 0,036 1,591 n.s. 
5.AC tmax-IVC t0 RV 0,097 5,591 <0,022 
Tabelle 13: Bestimmtheitsmaß R², F und Signifikanz p der einzelnen mechanischen Überlei-
tungszeiten im rechten und linken Herzen (RV und LV). Ein p< 0,05 gilt als signifikant. n.s.= 
nicht signifikant. 
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Die folgenden Streudiagramme zeigen die linearen Regressionsgrade mit 95 % 
Konfidenzintervall der einzelnen gemessenen Zeitintervalle in Bezug zum SSAlter für 
das linke (links) und das rechte Herz (rechts). 
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Diagramm 17: Darstellung der linearen Regressionsgraden mit 95 % Konfidenzintervall der 
mechanischen Überleitungszeiten im LV (linke Abbildungen) und RV (rechte Abbildungen). 
 
3.4.4. Unterschiede zwischen rechtem und linkem Herz 
Alle fünf Zeitintervalle, die zur Bestimmung der mechanischen Überleitungszeit be-
rechnet wurden, zeigen im Q-Q-Plot eine Normalverteilung. Wir testeten deshalb mit-
tels T-Test für gepaarte Stichproben auf signifikante Unterschiede der Datensätze aus 
rechtem und linkem Herzen. 
Es konnte für das Zeitintervall A tmax – IVC t0 ein signifikanter Unterschied zwischen 
rechtem und linkem Herzen nachgewiesen werden. Alle anderen Zeitintervalle zeigten 
keine signifikanten Unterschiede. 
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Zeitintervall T Signifikanz p 
1. A t0- IVC t0 -1,377 <0,174 
2. A t0-SC t0 -1,195 <0,237 
3. A tmax-IVC t0 -2,503 <0,05 
4. AC t0- IVC t0 -1,167 <0,25 
5.AC tmax-IVC t0 0,759 <,0452 
Tabelle 14: Vergleich der im linken und rechten Herzen gemessenen Zeitintervalle mittels 
TTest für gepaarte Stichproben. Für Zeitintervall A tmax-IVC t0 (3.) ist ein signifikanter Unter-
schied erkennbar (p<0,05). 
 
3.5. Kontraktion und extra- peaks der Vorhöfe 
3.5.1. Messbarkeit 
Es war in 45 von 60 Fällen (75 %) im linken Herzen möglich die time-to-Peak (tmax) der 
Kontraktion des Vorhofs zu erkennen, rechts waren es 54 von 60 Fällen (90 %). Die 
Qualität des Kurvenabschnitts war im LA in 29 Fällen sehr gut, in 12 Fällen gut und in 4 
Fällen schwierig zu beurteilen. Im RA stellte sich die Qualität in 37 Fällen sehr gut, in 
15 Fällen gut und in 2 Fällen schwierig dar.  
Ein zusätzlicher Peak im Verlauf des TDI-Wellenprofils im Vorhof konnte im LA in 28 
und im RA in 21 von 60 Fällen beschrieben werden. Als zusätzlicher Peak wurde die-
ser angesehen, wenn eine deutliche Abgrenzung möglich war und er mindestens ein 
Drittel der Peak-Velocity der Vorhofkontraktion betrug. Anhand des Zeitpunkts des Auf-
tretens eines Extrapeaks differenzierten wir im LA 13 Fälle, in denen der Extrapeak im 
Zeitraum der systolischen Kontraktion (SC) auftrat. In 14 Fällen trat er während der E-
Welle und in einem Fall während der IVR des entsprechenden Ventrikels auf. Im RA 
waren es 10 Fälle mit Extrapeak während der SC, 9 während der E-Welle und jeweils 
ein Fall mit peak während der IVC und der IVR. 
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SS-Gruppe 
(SS-Woche) 
Darstellbarkeit % (n/60) 
ACtmax LA 
Darstellbarkeit % (n/60) 
ACtmax RA 
Gr. 1 (19.-22.), n = 25 68 % (17/25) 80 % (20/25) 
Gr. 2 (23.-27.), n = 13 92 % (12/13) 100 % (13/13) 
Gr. 3 (28.- 33.), n = 13 58 % (07/12) 92 % (11/12) 
Gr. 4 (34.-39.), n = 10 90 % (09/10) 100 % (10/10) 
Tabelle 15: Darstellbarkeit der Peak-Velocity (AC tmax) in den einzelnen SS-Gruppen im LA und 
RA. 
Zeitpunkt extra peak LA RA 
SC 46,4 % (13/28) 47,6 % (10/21) 
E 50 % (14/28) 42,9 % (09/21) 
IVC (0/28) 4,8 % (01/21) 
IVR 3,6 % (01/28) 4,8 % (01/21) 
Tabelle 16: Häufigkeit des Auftretens eines Extrapeaks in unterschiedlichen Abschnitten (Sys-
tolische Kontraktion=SC; frühdiastolische Füllungsphase=E-Welle; Isovolumetrische Kontrakti-
on=IVC; Isovolumetrische Relaxation=IVR) des Herzzykus im linken und im rechten Vorhof. 
Die folgende Tabelle gibt Auskunft über die Anzahl des Auftretens eines Extrapeaks im 
linken und im rechten Vorhof in den einzelnen SS-Gruppen. 
SS-Gruppe 
(SS-Woche) 
Häufigkeit extra peak Häufigkeit extra peak RA 
Gr. 1 (19.-22.), n = 25 9/25 (36 %) 11/25 (44 %) 
Gr. 2 (23.-27.), n = 13 7/13 (53 %) 3/13 (23 %) 
Gr. 3 (28.- 33.), n = 13 4/12 (33 %) 5/12 (41 %) 
Gr. 4 (34.-39.), n = 10 8/10 (80 %) 2/10 (20 %) 
Tabelle 17: Häufigkeit/Anzahl der Extrapeaks im linken und rechten Vorhof in den einzelnen 
SS-Gruppen. 
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Im rechten Vorhof sind in der 4. SS-Gruppe (34.- 39. SS-Woche) deutlich weniger Ext-
rapeaks zu verzeichnen. Weisen in der 1. SS-Gruppe 44 % der Feten einen Extrapeak 
auf, sind dies in der 4. Gruppe nur 20 %. Im linken Vorhof dagegen zeigen in diesem 
Zeitfenster der SS 80 % der Feten einen Extrapeak in der Geschwindigkeitskurve des 
Vorhofs, wobei in der 1. SS-Gruppe nur 36 % einen Extrapeak haben. 
3.5.2. Mittelwerte mit SD, Minima und Maxima 
Die time-to-Peak (tmax) der Vorhofkontraktion zeigt einen Mittelwert mit SD von 167,37 
+/-38,20 msec im LA und 172,66 +/- 40,66 msec im RA. Mittelwert und SD der Peak-
Velocity (Vmax) im LA beträgt 12,23 +/-6,53 mm/sec und 19,27 +/-11,90 mm/sec im RA. 
 
SS-Gruppe 
(SS-Woche) 
AC tmax LA AC tmax RA 
 Mittel + SD 
(ms) 
Min./Max. 
(ms) 
Mittel + SD 
(ms) 
Min./Max. 
(ms) 
Gr. 1 (19.-22.), n = 25 236 + 43 170/325 231 + 41 180/311 
Gr. 2 (23.-27.), n = 13 237 + 35 191/306 245 + 28 211/294 
Gr. 3 (28.- 33.), n = 13 237 + 48 176/291 254 + 52 178 / 349 
Gr. 4 (34.-39.), n = 10 254 + 30 214/299 250 + 39 172 /298 
Tabelle 18: Referenzwerte der Time-to-peak (tmax) der Vorhofkontraktion im LA und RA: Mittel-
wert mit SD, Minimum und Maximum in den einzelnen SS-Gruppen. 
Die folgenden Boxplot Diagramme stellen die Mittelwerte mit 25 und 75 % Perzentilen 
und Minima- und Maximawerte der Peak-Velocity der Vorhofkontraktion im LA und RA 
in den gebildeten SS-Gruppen dar. 
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Diagramm 18: Darstellung der Peak-Velocity (Vmax) der Vorhofkontraktion in den einzelnen SS-
Gruppen: Median mit 1. und 3. Perzentil, Minimum und Maximum. 
Die peak-velocity der Extrapeaks im LA hat einen Mittelwert mit SD von 10,48 +/-6,04 
mm/sec und 8,85 +/- 4,20 mm/sec im RA. 
 
Diagramm 19: Darstellung der Peak-Velocity (Vmax) der Extrapeaks im linken und rechten Vor-
hof in den einzelnen SS- Gruppen: Median, 1.und 3. Quartil, Minimum und Maximum. 
3.5.3. Korrelation zu steigendem Schwangerschaftsalter 
Anhand von linearen Regressionsgraden lässt sich die Beziehung der Peak-Velocity 
(Vmax) der Vorhofkontraktion zu steigendem SS-Alter darstellen. Hier zeigt sich eine 
signifikante Korrelation im RA (r= 0,329, p<0,015), keine Signifikanz (p<0,265) zeigt 
sich im LA. 
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Diagramm 20: Regressionsgrade mit 95 % Konfidenzintervall der Peak-Velocity der Vorhofkon-
traktion im LA (linke Abbildung) und RA (rechte Abbildung) im Verlauf der SS. 
Umgekehrt stellt sich die Beziehung der Peak-Velocity (Vmax) des Extrapeaks dar. Hier 
konnte eine stark signifikante (p<0,000) positive Korrelation zwischen den Werten des 
linken Vorhofs und dem SS-Alter festgestellt werden (r²=0,477). Für die Daten des RA 
zeigt sich jedoch keine signifikante Abhängigkeit (r²= 0,188, p<0,128). 
3.5.4. Unterschied zwischen rechtem und linkem Herz 
Es zeigt sich eine signifikante positive Korrelation zwischen der Peak-Velocity der Kon-
traktion des rechten und des linken Vorhofs (r= 0,506, p<0,001).  
Mittels T-Test für gepaarte Stichproben konnte außerdem ein signifikanter Unterschied 
der jeweiligen Datensätze der beiden Vorhöfe festgestellt werden (p<0,000). 
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4. Diskussion 
4.1. Ergebnisse 
4.1.1. Allgemeine Zeitparameter 
Die Datenakquisitionsrate der Herzfrequenz im lateralen Vier-Kammer-Blick lag bei fast 
100%. Sie konnte nur in einem der Fälle im linken Ventrikel nicht gemessen werden. 
Die gesamte Geschwindigkeitskurve des linken Ventrikels war in einem der 60 unter-
suchten Feten nicht auswertbar. Eine falsche Platzierung des ROI könnte hier ursäch-
lich sein, da alle anderen Kurven dieses fetalen Herzens ausgewertet werden konnten. 
Diese fehlende Messung der TDI-Kurve des linken Ventrikels macht sich in den weite-
ren Parameterbestimmungen bemerkbar. Die Bestimmung der IVR zeigt geringe Ein-
schränkungen und reduziert folglich die Berechnung der Systolen- und Diastolendauer 
(75% bzw. 80%). Auch hier könnte eine veränderte Positionierung des Messfensters 
ursächlich sein.  
Eine deutliche Abnahme der Herzfrequenz wurde im Verlauf der Schwangerschaft 
deutlich. Dies entspricht den physiologischen und etablierten Werten. Ein zunehmen-
der prozentualer Anteil der Diastole mit steigendem SS-Alter, d.h. mit sinkender Herz-
frequenz, ist auch hier deutlich erkennbar. In Hinblick auf die allgemeinen Zeitparame-
ter konnten Korrelationen zum SS-Alter gezeigt werden, die den bereits etablierten 
Werten der fetalen Herzfrequenz (102) sowie der mittels fetalem EKG und Magnetkar-
diogramm gewonnenen Daten (14;38) entsprechen. 
4.1.2. Diastolische Funktion 
Der diastolischen Funktion wird in der Erwachsenenkardiologie besondere Bedeutung 
zugesprochen, da diese in pathologischen Konditionen früher Auffälligkeiten als die 
systolische Funktionskomponente zeigen kann (12). Da fetale Rhythmusstörungen 
zum Teil erst durch eine eingeschränkte kardiale Funktion auffällig werden, ist die Un-
tersuchung der systolischen sowie der diastolischen Funktion von großem Interesse. 
Im Rahmen dieser Studie wurden erstmals die frühe diastolische Füllungsphase (E-
Welle), die späte diastolische Füllungsphase (A-Welle) sowie die isovolumetrische Re-
laxationszeit im lateralen Vier- Kammerblick ermittelt und Vergleichswerte für gesunde 
Feten erstellt. 
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 E- und A- Welle  
Die gebildete Ratio der E- und A-Welle –bisher mittels konventionellen Doppler-
Untersuchungen ermittelt- ist ein bereits etablierter Parameter in der fetalen Diagnostik. 
Während beim Erwachsenen die passive diastolische Füllung des Ventrikels (E-Welle) 
dominiert, ist nach bisherigen Erkenntnissen beim Feten die aktive Vorhofkontraktion 
(A-Welle) zum größten Teil für die Leerung des Vorhofes und somit für die Füllung des 
Ventrikels verantwortlich. Bildet man die Ratio der Peak-Geschwindigkeiten der E- und 
A-Welle -mittels konventionellem Doppler- beträgt die E/A Ratio < 1 beim Feten und > 
1 beim Erwachsenen (70). Die Steifigkeit und verminderte Relaxationsfähigkeit des fe-
talen Myokards wird hier deutlich.  
In dieser Studie zeigte sich im Mittelwert eine E/A Ratio > 1 im linken als auch im rech-
ten Ventrikel, d.h. eine höhere Geschwindigkeit der E- Welle im Vergleich zur A- Welle.   
Dieser Unterschied zu den etablierten Werten könnte auf die veränderte (laterale) 
Schnittführung der Ultraschalluntersuchung zurückzuführen sein. Wird in der longitudi-
nalen Schnittführung hauptsächlich der longitudinale Faserverlauf der Myozyten unter-
sucht, dominiert in der lateralen Schnittführung der radiäre Faserverlauf. Eine unter-
schiedliche Entwicklung der kardialen Fasern in der Fetalperiode könnte folglich diese 
Daten erklären.  
Ein signifikanter Anstieg der Peak-Velocity der E-Welle im Verlauf der SS konnte an-
hand der erhobenen Daten ermittelt werden. Auch die E/A Ratio zeigt, jedoch nur im 
linken Ventrikel, eine signifikante Zunahme mit steigendem SS-Alter. Diese lineare Ab-
hängigkeit entspricht den von Chan et al., Harada et al. und Tutschek et al. mittels TDI 
in longitudinaler Schnittführung erhobenen Daten (12;35;96). 
In der Studie von Harada et al. handelt es sich um Daten die mittels gepulstem TDI 
durch ein herkömmliches Ultraschallgerät ermittelt wurden. Ansteigende Geschwindig-
keiten des Myokards und des E/A-Quotienten wurden mit fortschreitender Schwanger-
schaft beobachtet. Außerdem wiesen sie eine Korrelation zwischen den Geschwindig-
keiten des Myokards und denen des Blutflusses, die über den AV-Klappen mit dem 
konventionellen Doppler gemessen wurden, nach (35). 
Referenzwerte von diastolischen und systolischen Geschwindigkeiten des Myokards im 
rechten und linken Ventrikel sowie im interventrikulären Septum wurden auch von 
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Chan et al. im Jahr 2005 veröffentlicht. Hervorgehoben wird auch hier die Bewertung 
der diastolischen Funktion des fetalen Herzens, die mit Hilfe des TDI-Verfahrens ge-
nauer zu beurteilen ist als mit herkömmlichen Doppler Untersuchungen. Auch sie zeig-
ten ansteigende E/A-Quotienten mit fortschreitender Schwangerschaft, die hauptsäch-
lich durch ansteigende Geschwindigkeiten der E-Welle zustande kamen. Die Ge-
schwindigkeit der A-Welle stieg zwar auch an, jedoch in einem geringeren Maße. Dies 
lässt auf eine reifende diastolische Relaxationsfähigkeit des Ventrikels schließen, die 
im Laufe der Schwangerschaft einen immer größeren Teil zur Füllung des Ventrikels 
beiträgt. Eine besondere Beachtung sollte der diastolischen Funktion zukommen, da 
sich eine fetale Hypoxie, die durch zahlreiche pathologische Ereignisse bedingt sein 
kann, frühzeitig in einer diastolischen Dysfunktion äußern kann (12). 
In unserer Studie zeigte die Peak-Velocity (Vmax) der A-Welle einen signifikanten Unter-
schied zwischen den im linken und rechten Ventrikel gemessenen Daten. Eine unter-
schiedliche Entwicklung der diastolischen Funktion, d.h. der Vorhofkontraktion als auch 
der myokardialen Elastizität der Ventrikel, im rechten und linken Herz könnte hier ur-
sächlich sein. Der Mittelwert der Vmax der A-Welle lag im rechten Ventrikel höher als im 
linken. Auch die Peak-Velocity der tatsächlichen Vorhofkontraktion (AC) zeigte im rech-
ten Herzen durchschnittlich höhere Werte als im linken Herzen. Die Bedingungen des 
fetalen Kreislaufs könnten hier ursächlich sein. Die Dominanz des rechten Ventrikels, 
der etwa 60 % des Herzzeitvolumens fördert, könnte die zunächst weiter fortgeschrit-
tene Entwicklung mit höheren Geschwindigkeiten des rechten Myokards erklären. 
Postnatale Reifungsprozesse mit einer sich anschließenden langsamen Umkehr der 
Maximalgeschwindigkeiten in den beiden Ventrikeln sind anzunehmen. Wie bereits 
durch echokardiographische Untersuchungen gezeigt werden konnte, ist der rechte 
Ventrikel größer als der linke. Die Wanddicke beider ist jedoch äquivalent. Dies bedeu-
tet, die Wand des rechten Ventrikels ist - gemäß dem Gesetz von Laplace- stärkeren 
Belastungen ausgesetzt. Die physiologische Reserve ist somit geringer und der rechte 
Ventrikel ist in Belastungssituationen, wie etwa einer Steigerung des peripheren Wi-
derstandes, stärker betroffen. Er erreicht folglich früher seine Leistungsgrenze als der 
linke Ventrikel und weist bei Veränderungen der Vor- oder Nachlast, insbesondere bei 
chronischer Belastung früher Hypertrophie, Diltation und Dysfunktion auf (75). Laut 
Edvardsen et al. geht die Rechtsherzdominanz mit höheren Myokardgeschwindigkeiten 
des rechten Ventrikels gegenüber dem linken Ventrikel einher. Reifungsprozesse mit 
Zunahme der Myokardgeschwindigkeiten im Schwangerschaftsverlauf finden jedoch in 
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beiden Ventrikeln etwa gleichermaßen statt. Dies ist von großer Bedeutung, da der lin-
ke Ventrikel gleich nach der Geburt trotz des ansteigenden peripheren Widerstandes in 
der Lage sein muss, ein adäquates Auswurfvolumen aufrecht zu erhalten (25). Die in 
unserer Studie erhobenen Daten konnten eine Dominanz der diastolischen Geschwin-
digkeiten, nicht jedoch der systolischen Geschwindigkeiten des rechten Herzens (siehe 
bitte unter 4.1.3.) nachweisen.  
Im Rahmen dieser Studie wurde erstmals die unterschiedliche Konfiguration des E&A-
Wellenkomplexes untersucht. In der Erwachsenen-Kardiologie wurde diese bereits im 
Zusammenhang mit kardialen Dyssynergien beschrieben (10). Im Bereich der pränata-
len Diagnostik liegen bisher keine veröffentlichten Daten vor. Eine Beurteilung der ein-
zelnen Wellenlängen, d.h. der E- und A-Welle, ist von der Konfiguration des Wellen-
komplexes abhängig. Der verschmolzene Wellenkomplex zeigt somit ein geringeres 
Zeitintervall zwischen den einzelnen Peaks als dies bei dem getrennten Wellenkom-
plex der Fall ist. Eine negative Korrelation des E tmax - A tmax Intervalls zu steigender 
Herzfrequenz wird deutlich. Der exakte Beginn der A-Welle (A t0) ist -da meist nicht 
durch den Schnittpunkt mit der Nulllinie zu definieren- schwierig zu ermitteln. Die Be-
stimmung der time- to-Peak (tmax) liefert präzisere Werte. Daher sollte im Rahmen der 
zeitlichen Evaluierung der diastolischen Funktionskomponente der E&A-
Wellenkomplex als Einheit, d.h. von Beginn der E-Welle bis Beginn der IVC, beurteilt 
werden. Zur Analyse der mechanischen Überleitungszeit eignet sich anhand der hier 
erhobenen Daten die time-to-Peak der A-Welle (A tmax) besser als der Beginn der A-
Welle. Unter Punkt 4.1.4 wird hierauf genauer eingegangen. 
Ob eine unterschiedliche Verteilung der einzelnen E/A-Wellen Kategorien in den ein-
zelnen SS-Gruppen vorliegt müsste anhand einer größeren Stichprobe evaluiert wer-
den. Anzunehmen ist, dass durch eine Verkürzung der Diastole auch eine Verkürzung 
des E t0- A t0 Intervalls und somit eine Häufung des verschmolzenen Wellenkomplexes 
(Kategorie 3) mit steigendem Schwangerschaftsalter auftreten würde. 
Von Maiz et al. konnte mittels konventioneller Doppleruntersuchung ein Abstand zwi-
schen der E- und A- Welle („ mitral gap“) gehäuft bei Feten mit einer Trisomie 21 nach-
gewiesen werden (53). Auch hier wird die Bedeutung der diastolischen Funktionskom-
ponente im Hinblick auf kardiale als auch chromosomale Malformationen deutlich. Das 
TDI Verfahren bietet hier neue Möglichkeiten der diastolischen Funktionsuntersuchung.   
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 Isovolumetrische Relaxation  
Im Rahmen dieser Studie wurde erstmals das IVR Intervall im lateralen Vier- Kammer-
blick mittels TDI an gesunden Feten untersucht. Wie in der isovolumetrischen Kontrak-
tion kommt es hier – während der Relaxationsphase des Myokards nach dem Schluss 
der Taschenklappen- zu einer asynchronen Rückstellbewegung von endokardialen und 
epikardialen Muskelfasern. Diese können für die in unserer Studie vorliegenden 
biphasichen Kurvenverläufe mit Peaks in entgegengesetzte Richtungen verantwortlich 
sein(81). In den meisten Fällen zeigen die Kurven einen monophasischen Verlauf mit 
meist einem Peak in Richtung der diastolischen Bewegungsausrichtung (E&A Welle) 
des Ventrikels. Es zeigen sich etwa gleiche Verhältnisse im rechten und linken Ventri-
kel.  
Zwar liegt die Akquisitionsrate der IVR deutlich unter den der übrigen Paramter, jedoch 
kann bei 80% (linker Ventrikel) bzw. 75% (rechter Ventrikel) von einer ausreichenden 
Messbarkeit ausgegangen werden. Die Qualität der Kurven lag nur zu 15% im schlecht 
messbaren Bereich. Die Dauer der IVR zeigt in den hier erhobenen Daten eine signifi-
kant lineare Beziehung zu steigendem SS-Alter, wobei kein signifikanter Unterschied 
zwischen den Daten des rechten und linken Ventrikels vorlag. Dies entspricht der län-
geren Diastolendauer mit steigendem SS-Alter bzw. sinkender Herzfrequenz. Eine län-
gere Füllungsphase für die Ventrikel mit steigendem Blutvolumen ist hiermit gegeben. 
Entsprechend wurde auch von Chia et al. mittels fEKG eine Zunahme der IVR-Zeit mit 
zunehmendem SS-Alter ermittelt (14). Ein über die Referenzwerte hinaus verlängertes 
IVR-Intervall könnte für eine Erregungsrückbildungsstörung im Sinne eines long QT-
Syndroms sprechen. Savoye et al. konnten bei Erwachsenen mit LQTS eine Verlänge-
rung des IVR-Intervalls mittels TDI nachweisen (78). In der Pränataldiagnostik konnten 
bisher nur mittels Magnetkardiogramm verlängerte QT- Zeiten gemessen werden, wel-
che nach der Geburt mittels EKG bestätigt wurden (40). Chang et al. führten erstmals 
eine erfolgreiche pränatale Behandlung mit dem ß-Blocker Propanolol durch (13). 
Die Diagnostik eines long QT-Syndroms ist von großem Interesse, da es mit 
postpartalen Arrhythmien und plötzlichem Herztod einhergehen kann. Eine Assoziation 
mit dem plötzlichen Kindstod wird angenommen (80). Auch hier könnte durch eine 
Verbesserung der diagnostischen Möglichkeiten eine Verbesserung und Weiterent-
wicklung von pränataler Therapie gewährleistet und so eine Senkung der postnatalen 
Morbidität und Mortalität erreicht werden. Anhand dieser Studie konnte gezeigt werden, 
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dass das TDI Verfahren im lateralen Vier- Kammerblick für die Beurteilung der IVR ge-
eignet ist.  
4.1.3. Isovolumetrische Kontraktion 
Im Rahmen dieser Studie wurden erstmalig Referenzwerte der IVC im lateralen Vier- 
Kammerblick an gesunden Feten erhoben. Die Datenakquisitonsrate lag bei 100% im 
rechten und 98% im linken Ventrikel. Die Evaluierung der systolischen Funktion mittels 
der im lateralen Vier- Kammerblick erhobenen IVC scheint aufgrund guter Messbarkeit 
gut geeignet.  
Während der isovolumetrischen Kontraktionsphase kommt es zu einem Zusammen-
spiel von Ereignissen, welche die regionale Wandbewegung beeinflussen. Der indirek-
ten Bewegung durch den AV-Klappenschluss nach Füllung des Ventrikels folgt zum ei-
nen die passive Bewegung des Myokards durch die Relaxation der Vorhöfe und zum 
anderen die aktive Verkürzung des Myokards zur Vorbereitung auf die Ejektionsphase. 
Es wird davon ausgegangen, dass der isovolumetrischen Kontraktion eine entgegen-
gesetzte Bewegung von subendokardialen und subepikardialen Muskelfasern ent-
spricht (81). Dies erklärt einen oft biphasischen Kurvenverlauf mit entgegengesetzter 
Ausrichtung der Peaks. Diese unterschiedlichen Erscheinungsformen des Kurvenab-
schnitts wurden beschrieben und erstmals kategorisiert. Vergleichsdaten – auch in lon-
gitudinaler Schnittführung- liegen zum jetzigen Zeitpunkt nicht vor. In 90 % der Fälle im 
linken und 95 % im rechten Ventrikel zeigen die IVC Kurvenabschnitte zumindest einen 
positiven Ausschlag in Richtung der systolischen Kontraktion (SC). Lediglich 8 % bzw. 
5 % sind nur in negativer Richtung, d.h. der diastolischen Relaxation, ausschlagend. 
Ob eine Veränderung im Laufe der Schwangerschaft vorliegt, d.h., ob es zu einer Ver-
änderung der Ausschlagrichtung im Laufe der Entwicklung kommt, wäre im Weiteren 
zu untersuchen. Auch die in longitutinaler Schnittführung erhobenen Ausrichtungen der 
IVC müssten im Vergleich betrachtet werden. Dies könnte Rückschlüsse auf eine diffe-
renzierte Entwicklung der subendokardialen und subepikardialen Muskelfasern geben. 
Die maximale Geschwindigkeit der IVC zeigte im linken Ventrikel einen höheren Mit-
telwert als im rechten. Ein signifikanter Unterschied konnte jedoch mittels Wilcoxon-
Test nicht festgestellt werden. Dies ließe auf einen ähnlichen Entwicklungsstand der 
systolischen Funktion beider Ventrikel schließen. Im Gegensatz hierzu zeigten sich - 
wie bereits unter 4.1.2. diskutiert- signifikante Unterschiede der diastolischen Parame-
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ter (A-Welle und E/A Ratio) im rechten und im linken Herz. In den von Paladini et al. 
erhobenen Daten zeigten die Geschwindigkeiten des linken Ventrikels während der 
Systole signifikant höhere Werte als die des rechten, welche aufgrund der höheren 
Auswurfleistung des rechten Ventrikels nicht erwartet wurden. Während der Diastole 
dagegen zeigte – entsprechend den in unserer Studie erhobenen Werten - der rechte 
Ventrikel höhere Peakgeschwindigkeiten als der linke (66).  
Deutlich wird eine Zunahme der Peak-Velocity der IVC sowohl im rechten als auch lin-
ken Ventrikel mit fortschreitendem Schwangerschaftsalter. Dies entspricht der bereits 
beschriebenen Korrelation zwischen diastolischen Geschwindigkeiten und steigendem 
Schwangerschaftsalter. Eine Reifung des Myokards wird auch hier deutlich. Rück-
schlüsse auf den Entwicklungsprozess, d.h. das kardiale Wachstum, könnten folglich 
anhand der Maximalgeschwindigkeiten erfolgen. Entsprechend konnten auch Larsen et 
al. eine Korrelation der systolischen Peak-Velocity zu steigendem Schwangerschaftsal-
ter aufzeigen. Im Weiteren konnten verminderte Maximalgeschwindigkeiten (Vmax) bei 
Feten mit IUGR nachgewiesen werden (50). Die Peak-Velocity der IVC scheint folglich 
ein guter Marker der ventrikulären Funktion zu sein und konnte im lateralen Vier- 
Kammerblick gut beurteilt werden. Auch Comas et al. konnten eine Überlegenheit des 
TDI zu konventionellen Dopplerechokardiographie in der Untersuchung der kardialen 
Funktion bei Feten mit IUGR nachweisen. Es waren Unterschiede der diastolischen 
wie auch systolischen Funktion anhand verminderter Velocitywerte nachweisbar (15). 
4.1.4. Mechanische Überleitungszeiten 
Im EKG ist die elektrische Überleitungszeit in Form der PQ-Zeit widergegeben. Diese 
gibt das Zeitintervall zwischen Vorhof- und Ventrikelkontraktion an. Zu Veränderungen 
der PQ-Zeit kann es beispielsweise im Rahmen von AV-Blöcken (Verlängerung) oder 
Präexzitationssyndromen wie dem WPW-Syndrom (Verkürzung) kommen. Die 
atrioventrikuläre Überleitungszeit ist nötig um eine Differenzierung der Rhythmusstö-
rung mit entsprechender Therapieeinleitung zu gewährleisten. 
Mittels konventioneller Doppler Echokardiographie ist es bisher nicht möglich einen AV 
Block I° oder II° zu diagnostizieren.  Eine frühzeitige Diagnose einer AV-
Überleitungsverzögerung könnte durch entsprechende Therapie mit Dexamethason ein 
Fortschreiten zu einem kompletten Blockbild unterbinden und somit die Morbitität und 
Mortalität senken (46; 56.b) .  
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Fetale Tachykardien - meist supraventrikulären Ursprungs - werden anhand ihrer ret-
rograden Überleitung in Formen mit kurzer und langer ventrikulo-atrialer (VA) Zeit un-
terteilt. Die einzuleitende antiarrhythmische Therapie hängt wiederum von der jeweili-
gen Form ab. Eine Behandlung mit Digitalis wäre bei einer SVT mit kurzer VA-Zeit indi-
ziert, bei langer VA Zeit zeigte dies jedoch keinen Vorteil (45;47). Mit den bisherigen 
Standardmethoden in der pränatalen Diagnostik gestaltet sich diese Differenzierung 
schwierig.  
Die Methode des TDI bietet Potential durch simultane Analyse der Vorhof- und 
Ventrikelfunktion die zugrunde liegende Überleitungsstörung zu differenzieren. 
Im Rahmen dieser Studie wurden erstmals im lateralen Vier- Kammerblick unterschied-
liche Zeitintervalle ermittelt, die aus physiologischen Gesichtspunkten die mechanische 
Überleitungszeit widerspiegeln. Insgesamt wurden fünf unterschiedliche Zeitintervalle 
berechnet. 
Die Korrelation der zeitlichen Intervalle zum SS-Alter war von besonderem Interesse. 
Mittels fEKG und fMCG konnte eine Zunahme der elektrischen Überleitungszeit mit zu-
nehmendem SS-Alter festgestellt werden (14;48). Auch Untersuchungen der AV-Zeit 
mittels konventionellem Doppler konnten eine lineare Beziehung zwischen Überlei-
tungszeit und SS- Alter darstellen (1;63). In unserer Studie zeigte sich die deutlichste 
lineare Beziehung zwischen dem Zeitintervall AC t0- IVC t0  und dem SS- Alter. Das In-
tervall A t0- IVC t0 zeigte weder im linken noch im rechten Herzen eine signifikante Kor-
relation zum SS- Alter. Dies steht im Widerspruch zu den von Nii et al. mittels TDI er-
hobenen Daten, die eine lineare Beziehung zwischen diesem Intervall und dem SS-
Alter zeigen konnten (63). Welche sonographische Schnittführung in dieser Studie vor-
lag, ist nicht ersichtlich. Es wird angenommen, dass eine longitudinale Einstellung vor-
lag. Untersucht werden müsste, ob eine bessere Messbarkeit des Beginns der A-Welle 
(A t0) in der longitudinalen Schnittführung ursächlich ist. Die bereits unter 4.1.2 ange-
sprochene Problematik des E&A-Wellenkomplexes mit der Schwierigkeit der Messbar-
keit von A t0 könnte die eingeschränkte Dastenakquisition des Intervalls A t0-IVCt0 er-
klären. Zwar zeigt das Zeitintervall AC t0–IVC t0 die stärkste lineare Abhängigkeit zum 
SS-Alter, und zwar sowohl im linken als auch im rechten Herzen, jedoch war hier die 
geringste Messbarkeit möglich.  
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Beide Intervalle, die sich mittels der tatsächlichen Vorhofkontraktion (AC) errechneten 
zeigten Einschränkungen in der Messbarkeit, wobei die Kontraktion des rechten Vor-
hofs öfter zu beurteilen war als die des linken. Im Rahmen von Untersuchungen der 
FCIR- Gruppe konnte eine Überlegenheit der transversalen gegenüber der longitudina-
len Schnittführung im Bezug zur Messbarkeit der Vorhofaktionen nachgewiesen wer-
den (26), was für die laterale Schnittführung dieser Studie spricht. Eine Verbesserung 
der Messbarkeit der Vorhofaktionen und somit auch mechanischer Überleitungszeiten 
könnte in Zukunft u.a. durch eine Optimierung der atrialen Messpunkte erzielt werden.  
Die Intervalle A t0-SC t0 und A tmax-IVC t0 eignen sich gut zur Bestimmung der mechani-
schen Überleitungszeit. Für die im rechten Ventrikel erhobenen Intervalle lag eine 
100 %ige Messbarkeit vor. Beide Intervalle, sowie AC tmax- IVC t0, zeigten für die im 
rechten Herzen erhobenen Daten signifikante positive Korrelationen zum SS-Alter. 
Auch Nii et al. zeigten für das im rechten Ventrikel gemessene Intervall A t0-SC t0 diese 
lineare Beziehung. Die außerdem von Nii et al. mittels TDI erhobene mechanische 
Überleitungszeit At0-IVC zeigt eine signifikante positive Korrelation zum steigenden SS- 
Alter als auch zur PQ Zeit. Diese ist stärker als die des Intervalls A t0-SC t0 (63). Beide 
Datensätze zeigten eine stärkere lineare Abhängigkeit zum SS-Alter als dies bei denen 
mittels konventioneller Doppler-Untersuchung der Fall war. In der hier vorliegenden 
Studie wurden die Beziehungen zur elektrischen Überleitungszeit (PQ-Zeit)  im EKG 
nicht ermittelt. Die Zeitintervalle können jedoch auch ohne die genaue Korrelation zur 
PQ-Zeit zu kennen als Referenzwerte dienen. Eine Überlegenheit der im rechten Her-
zen gemessenen AV-Zeiten ist aus der vorliegenden Studie ersichtlich. 
Im Rahmen weiterer Studien untersuchten Nii et al. die AV- Zeiten am fetalen Tiermo-
dell und konnten erneut die Überlegenheit der TDI-Methode gegenüber dem konventi-
onellen Blutflussdoppler zeigen. Eine bessere Korrelation des Intervalls A t0-IVC t0 zu 
dem PR-Intervall im EKG sowie die Möglichkeit der Messung bei höheren Herzfre-
quenzraten macht diese Methode für die fetale Herzrhythmuskontrolle äußerst attraktiv 
(62). Nii et al. beschäftigten sich außerdem mit der Problematik des E&A-
Wellenkomplexes. Eine Verschmelzung bei steigender Herzfrequenz, d.h. Abnahme 
der Diastolendauer, wurde verzeichnet. Auch in der hier vorliegenden Studie wurden 
abnehmende E tmax- A tmax Intervalle mit steigender Herzfrequenz beobachtet. 
Auffallend war, dass die Minimalwerte des Zeitintervalls AC tmax-IVC t0 im linken und 
rechten Herzen im negativen Bereich lagen. Dies bedeutet, dass in einigen Fällen der 
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Peak der Vorhofkontraktion erst nach dem Beginn der IVC einsetzte bzw. die A-Welle 
bereits vor der Vorhofkontraktion darstellbar war. Aus physiologischer Sicht müsste die 
A-Welle, da durch die Kontraktion des Vorhofs entstehend, mit zeitlicher Verzögerung 
bzw. zeitgleich zur Vorhofkontraktion erscheinen. Auch hier kann die Problematik der 
genauen Bestimmung von A t0 als eine mögliche Ursache angesehen werden. Eine 
weitere Erklärung wäre diese, dass in diesen Fällen die Vorhofkontraktion (AC) durch 
Erregungen außerhalb des Sinusknotens, welche sich entlang unterschiedlicher Fa-
sern ausbreiten, zustande kommen, d.h.ektopen Ursprungs sind. 
Mittels fMCG wurden von Horigome et al. PQ-Zeiten bestimmt, welche einen relativ 
konstanten Durchschnittswert von 100 ms ohne signifikante Korrelation zu steigendem 
SS-Alter aufzeigten (38). Diese Werte entsprechen am ehesten dem in unserer Studie 
ermittelten Intervall A t0-IVC t0. Beide Intervalle - mittels unterschiedlicher Techniken 
erhoben- zeigen keine Korrelation zu steigendem SS- Alter. Zu diskutieren wäre, ob 
somit das in dieser Studie berechnete Intervall A t0-IVC t0 am ehesten der elektrischen 
Überleitungszeit, d.h. der klassischen PQ-Zeit, entspricht. Die Übrigen ermittelten In-
tervalle dieser Studie würden die mechanische Überleitungszeit widerspiegeln und 
könnten somit nicht mit elektrischen Überleitungszeiten verglichen werden. Dies würde 
jedoch im Wiederspruch zu den bereits angesprochenen Ergebnissen von u.a. Chia et 
al. und Andelfinger et  al. stehen. Viele Fragen bezüglich der Entwicklung des Reizlei-
tungssystems sind noch offen. Unter 2.3. des Anhangs dieser Arbeit wird auf die bishe-
rigen Erkenntnisse näher eingegangen. Deutlich wird dass das TDI Verfahren einen 
Beitrag zum besseren Verständnis der Entwicklungsprozesse beitragen könnte. Die 
Lage des Sinusknotens im rechten Vorhof mit einer Erregungsausbreitung von dort 
über den AV Knoten könnte Unterschiede der Parameter zwischen linkem und rechtem 
Herz erklären. Messergebnisse aus rechtem und linkem Herz dürfen aufgrund der Ge-
gebenheiten des Kreislaufsystems und den morphologischen Unterschieden nicht au-
tomatisch gleichgesetzt werden. Anhand größerer Studienpopulationen und Optimie-
rung der Untersuchungsbeschaffenheiten können in Zukunft auch mittels TDI neue Er-
kenntnisse gewonnen werden. Im Rahmen dieser Studie konnte gezeigt werden, dass 
im lateralen Vier-Kammerblick mechanische Überleitungszeiten gemessen werden 
können. Ziel sollte es in Zukunft sein, Überleitungsverzögerungen frühzeitig zu erken-
nen um somit therapieren zu können um ein Fortschreiten zu einem kompletten AV 
Block zu verhindern.  Das TDI Verfahren hat Potential eine AV Blockierung frühzeitig 
zu erkennen.  
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4.1.5. Vorhofaktionen 
Die Messbarkeit der Vorhofkontraktion (AC) mittels TDI im lateralen Vier- Kammerblick 
ist insgesamt schlechter ausgeprägt als die Messbarkeit der Ventrikelbewegungen, je-
doch durchaus akzeptabel (90% im rechten, 75% im linken Vorhof). Im linken Herzen 
ist sie stärker eingeschränkt als im rechten. Die geringere Geschwindigkeit des atrialen 
Myokards und die folglich geringer ausgeprägten Peaks machen die Differenzierung 
der einzelnen Zyklusabschnitte schwierig. Unterschiede im Reifungsprozess des linken 
und rechten Herzens könnten wiederum ursächlich sein für die bessere Messbarkeit 
des rechten Vorhofs. 
Die eingeschränkte Darstellbarkeit der Vorhofaktionen macht sich – wie bereits disku-
tiert- bemerkbar in der Berechnung der mechanischen Überleitungszeiten, welche von 
der Vorhofkontraktion ausgehend ermittelt wurden und somit eine geringere 
Darstellbarkeit aufweisen als die mechanischen Überleitungszeiten, die sich aus-
schließlich mit Hilfe der Ventrikelparameter berechnen ließen. Hierauf wurde bereits 
unter 4.1.4 genauer eingegangen. 
Es konnte im Rahmen von Untersuchungen der FCIR- Gruppe gezeigt werden, dass 
der laterale Vier-Kammer-Blick zur Darstellung der Vorhofaktionen besser geeignet ist 
als der longitudinale. Es konnte nachgewiesen werden dass der atriale Velocity-Peak 
gut mit der intrinsichen myokardialen Kontraktion korreliert (26). Dies bestätigt die Eig-
nung der lateralen Schnittführung und des Parameters Velocity, wie bereits unter 4.1.4. 
besprochen, zur Beurteilung der Vorhofaktivität und folglich auch der mechanischen 
Überleitungszeit.  
Von großem Interesse im Rahmen der Rhythmusanalyse sind Peaks im Vorhof, die 
zusätzlich zur Vorhofkontraktion auftreten, sogenannte extra-peaks. Im Rahmen dieser 
Studie wurden erstmals Häufigkeiten solcher extra-peaks an gesunden Feten erhoben. 
Es wurde zum einen ermittelt, wie oft extra-peaks auftraten und zu welchem Zeitpunkt 
im Herzzyklus. Diese extra-peaks wurden als Zeichen für eine Unreife bzw. stattfin-
dende Reifungsprozesse des Erregungsleitungssystems gewertet. Sie könnten ektope 
Erregungsfoki darstellen, die für Re-entry Mechanismen verantwortlich sein könnten.  
In allen vier SS-Gruppen waren extra-peaks zu verzeichnen. Sowohl im linken als auch 
rechten Vorhof traten diese zum größten Teil während der E-Welle und der systoli-
schen Kontraktion auf. Im linken Vorhof zeigte sich eine signifikante Zunahme der Vmax 
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dieser extra-peaks im Verlauf der SS. Während des Herzzyklus konnte bei allen unter-
suchten Feten nicht mehr als ein extra-peak erkannt werden. Die Vmax der extra-peaks 
war stets geringer als die Vmax der Vorhofkontraktion. Gemessen wurden extra-peaks, 
die mindestens 1/3 der Höhe der Vorhofkontraktion aufwiesen. Die unterschiedliche 
Gruppenstärke macht Vergleiche der Häufigkeit von extra-peaks in den einzelnen SS-
Gruppen schwierig und müsste in Zukunft anhand von einem größeren Patientenkol-
lektiv genauer untersucht werden. 
Weitere Untersuchungen an auffälligen fetalen Herzen müssten in Zukunft erfolgen um 
festzustellen, ob hier Unterschiede vorliegen. Das Auftreten mehrerer Extrapeaks im 
Vorhof könnte beispielsweise mit Fehlentwicklungen im Reizleitungssystem assoziiert 
sein und bereits ein Marker für eventuell sich entwickelnde fetale aber auch erst später 
auftretende adulte Rhythmusstörungen sein. Das WPW-Syndrom, welches durch eine 
akzessorische Leitungsbahn innerhalb des Vorhofs gekennzeichnet ist, könnte Auffäl-
ligkeiten der Vorhofaktionen zeigen. Abb. 4 zeigt beispielsweise auffällige Velocity- 
Kurven mit deutlicher Dissoziation der Vorhofaktionen. Postnatal wurde die Diagnose 
eines WPW Syndroms gesichert.  
In der Erwachsenenkardiologie kann mittels TDI anhand der Registrierung früher 
präsystolischer Kontraktionskurven der Ventrikel eine Lokalisation akzessorischer Lei-
tungsbahnen erfolgen und nach Ablationstherapie der Erfolg durch Verschwinden die-
ser Kurve verifiziert werden (60;58). Auch konnten sogenannte doppelte atriale Poten-
ziale („ double artrial potential“) bei Patienten mit SVT im Rahmen der elektrophysiolo-
gischen Untersuchung nachgewiesen werden und diese beim WPW Syndrom mit einer 
Zunahme von artrialen Tachyarrythmien in Verbindung gebracht werden (57). Möglich 
wäre dass sich diese doppelten Potenziale bereits in der fetalen Entwicklung in Form 
sogenannter extra-peaks manifestieren.  
Mithilfe des fMCG konnten akzessorische Leitungsbahnen im Rahmen eines WPW 
Syndroms bereits pränatal entdeckt werden. Nachteile dieser Methode stellen jedoch 
zum einen die aufwendige Durchführbarkeit, die gegen eine Screeninguntersuchung 
sprechen, sowie die erst zu einem späteren Zeitpunkt in der Schwangerschaft ableitba-
ren Potentiale dar (49;39).  
Die vorliegende Studie verdeutlicht auch im Hinblick auf seltene HRST wie das  WPW 
Syndrom das Potential des TDI Verfahrens in der Pränataldiagnostik. Der in unserer 
70 
 
Studie angewandte laterale Vier-Kammerblick ermöglicht die Untersuchung der Vorhof-
funktion und zeigt eine akzeptable Datenakquisiton.  
4.2. Methodik 
4.2.1. Winkelabhängigkeit 
Eine der wichtigsten Einflussfaktoren für das Messen von Geschwindigkeiten mittels 
TDI ist die Winkelabhängigkeit. Von verschiedenen Autoren wird diese als der größte 
Kritikpunkt an der Dopplertechnik angesehen (77;87). So kann lediglich die Komponen-
te des Vektors der parallel zum Ultraschallstrahlengang liegt gemessen werden. In die-
ser Studie entspricht dies den radiären Muskelfasern.  
Die gemessenen Gewebegeschwindigkeiten können nicht nur durch direkte lokale Be-
wegungen hervorgerufen sein, sondern ebenso durch den Zug und die Verlagerung 
von Myokardmassen durch z.B. fetale Bewegungen, Atembewegungen oder mütterli-
che arterielle Pulsationen (99). 
In unserer Studie wurde durch eine Begrenzung des Einschallwinkels bis 20° auf eine 
Winkelkorrektur verzichtet. Die gemessenen Gewebegeschwindigkeitsdaten weichen 
dabei umso stärker von der tatsächlichen Geschwindigkeit ab je größer der Winkel 
zwischen Schallachse und Bewegungsrichtung des Gewebes ausfällt. Eine Winkelkor-
rektur wäre in der hier gewählten Schnittführung von größerer Bedeutung als dies in 
der longitudinalen bzw. apikalen Schnittführung der Fall wäre. Von apikal aus betrach-
tet, liegen die Herzwände nahezu parallel zum Ultraschallstrahlengang. Da der Haupt-
anteil der Bewegung longitudinal ist, folglich die Richtung der Gewebegeschwindigkeit 
zur Ultraschallsonde hin oder von ihr weg ist, stellt dies die Idealsituation zur Messung 
von Geschwindigkeiten mittels Dopplerverfahren dar (64). In der lateralen Schnittfüh-
rung ist die Aufzeichnung stärker den Rotationsbewegungen des Herzens ausgesetzt. 
Die zwar zeitaufwendigere jedoch dafür meist exaktere offline Positionierung der ROI 
im Rahmen des farb-codierten TDI würde hier die Möglichkeit bieten, eine automati-
sche Winkelkorrektur durchzuführen. Dies wäre sicherlich gerade in der transversalen 
Schnittführung von Nutzen und müsste in Zukunft untersucht werden. 
In der von Sade et al. veröffentlichten Studie wird eine höhere Präzision der Ge-
schwindigkeitsbestimmung durch Winkelkorrektur deutlich (76). Es wurde die linksvent-
rikuläre Funktion während Dobutamin-Applikation an Patienten mit und ohne KHK in 
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winkelkorrigierten und nicht-winkelkorrigierten TDI-Messungen untersucht. Ob auch ei-
ne erhöhte Präzision von Geschwindigkeiten des Vorhofs mittels Winkelkorrektur zu 
erzielen wäre, wird hier nicht deutlich. 
Winkelabhängig sind nur die Kurvenamplituden, d.h. die Geschwindigkeiten. Zeitliche 
Parameter, wie das Kreuzen der Nulllinie oder der Zeitpunkt der Kurvenmaxima (Time-
to-Peak) sind dagegen nicht winkelabhängig. Dies spricht insbesondere für die Eig-
nung der TDI-Methode zur Bestimmung der zeitlichen Parameter insbesondere der 
mechanischen Überleitungszeit und des IVR Intervalls. 
4.2.2. Aliasing Effekt 
Es kommt insbesondere bei den gemessenen Spitzengeschwindigkeiten (Vmax) zu 
schnellen Veränderungen innerhalb kürzester Zeit. Um eine möglichst präzise Mes-
sung der Geschwindigkeiten zu erhalten, ist eine ausreichend hohe Framerate nötig, 
die eine bestmögliche zeitliche Auflösung, d.h. eine adäquate Abbildung des Doppler-
signals, gewährleistet. Die Framerate stellt eine wichtige Einflussgröße dar und kann 
für die Entstehung von so genannten Aliasingfehlern verantwortlich sein (siehe bitte 
auch unter 1.5). In unserer Studie lagen diese zwischen 88 fps und 205 fps. Die 
Durchschnitts- Framerate betrug 136 fps. Die zeitliche Auflösung in dieser Studie lag 
somit zwischen 5 ms und 11 ms mit einem Mittelwert von 7 ms (Temporale Auflösung = 
1000/FPS) und somit über den in der Erwachsenenkardiologie geltenden Anforderun-
gen. In der Pränataldiagnostik, aufgrund höherer Herzfrequenzen und kleinerer unter-
suchter Zielorgane ist eine höhere Auflösung anzustreben und eigens hierfür entwickel-
te Geräte sind nötig.  
 
4.2.3. Positionierung der ROI  
Die räumliche Orientierung stellt eines der Hauptprobleme der Echokardiographie dar. 
Veränderungen der Untersuchungsergebnisse durch Veränderungen der Körperlage, 
der Atmung oder des Schallfensters sind selbst durch Standardisierungen kaum zu 
vermeiden. In unserer Studie wurden die Untersuchungen an den Probanden von zwei 
erfahrenen Untersuchern nach einem standadisierten Untersuchungsprotokoll durchge-
führt. Vorher war anhand von 10 Fällen eine Inter- und Intraobserver Variabilität von  
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< 5 % ermittelt worden. Durch Durchführung der Untersuchung während fetaler Ruhe-
phasen wurde versucht die Bewegungsartefakte zu minimieren.  
Es gilt jedoch zu bedenken, dass eine vollständige Immobilisation des Feten nicht 
möglich und somit Bewegungen während der Untersuchung nicht auszuschließen sind. 
Das farb-codierte TDI Verfahren bietet den Vorteil, dass die zu untersuchenden ROI 
offline und somit ohne zeitlichen Druck gesetzt werden können und dies eine bessere 
Reproduzierbarkeit der Messergebnisse ermöglicht. Trotzdem ist anzunehmen dass es 
nicht immer gelang die ROI stets mittig zu plazieren. Dies könnte die Datenvariabilität 
in dieser Studie aufgrund der unterschiedlichen Faserverläufe der Myokardschichten 
mit folglich unterschiedlichen Geschwindigkeiten erklären.  Da es bisher kein standar-
disiertes Vorgehen gibt, ist bei jeder Studie genau anzugeben, wo die ROI positioniert 
wurden und Vergleiche mit anderen Studien und deren Ergebnissen sind kritisch zu 
hinterfragen. Um das TDI Verfahren in der Pränataldiagnostik zu etablieren müssten in 
Zukunft standadisierte Rahmenbedingungen geschaffen werden.  
In Zukunft müsste außerdem untersucht werden, inwieweit eine Abhängigkeit der Da-
tenakquisition zum SS-Alter besteht. Anzunehmen wäre eine bessere Messbarkeit mit 
fortgeschrittenem Wachstum des Feten und auch Reifung des fetalen Herzens. Nega-
tiv könnte sich jedoch die zunehmende Knochendichte mit Zunahme von Schallschat-
ten in fortgeschrittener Schwangerschaft auswirken.  
4.2.4. Schnittführung  
Aufgrund des unterschiedlichen Muskelfaserverlaufs im Herzen, welche ursächlich für 
die einzelnen Bewegungsausrichtungen des Herzen ist, muss zwischen den Schnitt-
führungen der Untersuchungen differenziert werden. In dieser Studie wurde der latera-
le Vier-Kammer-Blick gewählt, welcher im Vergleich zum adulten Herzen gut einstellbar 
ist und insbesondere die Funktion der radiär verlaufenden Muskelfasern widerspiegelt. 
Da diese schwächer ausgebildet ist als die longitudinale Komponente, welche mittels 
apikaler Schnittführung untersucht wird, waren geringere Werte der Peak-Velocities 
(Vmax) in unserer Studie zu erwarten. 
Auch Paladini et al. differenzierten zwischen subendokardialen und subepikardialen 
Geschwindigkeiten. Die subendokardialen Schichten, d.h. die longitudinalen Muskelfa-
sern, zeigten höhere Geschwindigkeiten als die subepikardialen (66). Auch die in unse-
rer Studie erhobenen Daten weisen geringere Werte auf im Vergleich zu den Ge-
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schwindigkeiten, welche in vorherigen Studien in der longitudinalen Schnittführung auf-
gezeichnet wurden (2;61;96). 
Die in dieser Studie erhobenen zeitlichen und funktionellen Parameter dürfen folglich 
nicht mit Daten, welche in einer anderen Schnittführung erhoben wurden, verglichen 
werden. Es ist immer auf die angegebene Schnittführung zu achten. 
Wie kontraktile Parameter dürfen auch zeitliche Parameter aus linkem und rechtem 
Herzen nicht gleichgesetzt werden. Dies erklärt sich aus der Tatsache, dass wie auch 
beim Erwachsenen im rechten und linken Herz unterschiedliche Druckverhältnisse 
herrschen und sich somit eine kleine zeitliche Verzögerung zwischen 
Mitralklappenöffnung und Trikuspidalklappenöffnung bzw. Mitralklappen- und 
Trikuspidalklappen-Schluss sowie Aortenklappenöffnung und Pulmonalklappenöffnung 
einerseits und Aortenklappenschluß und Pulmonalklappenschluss andererseits ergibt 
(89). Dies kann zu unterschiedlichen zeitlichen Messwerten und Verzögerungen füh-
ren.  
4.2.5. Probandenkollektiv 
In diese Studie wurden 57 gesunde Probandinnen mit komplikationsloser Schwanger-
schaft, Geburt und postpartalem Verlauf eingeschlossen. Ob es sich um weibliche oder 
männliche Feten handelte, wurde nicht berücksichtigt. Eine geschlechterdifferenzierte 
fetale Entwicklung wird im Rahmen der bisherigen Veröffentlichungen nicht beschrie-
ben, so dass von vernachlässigbaren Unterschieden ausgegangen wurde. Um ein ge-
sundes Probandenkollektiv zu garantieren, wurden nur Feten als herzgesund einge-
stuft, die eine physiologische Herzfrequenz, einen unauffälligen Schwangerschaftsver-
lauf sowie keine sonomorphologischen Auffälligkeiten aufwiesen. Im Rahmen der Vor-
sorgeuntersuchung U1 nach der Geburt wurden die pränatalen Untersuchungsbefunde 
bestätigt und es konnten kardiale Fehlbildungen ausgeschlossen werden. Es ist jedoch 
nicht auszuschließen, dass sich gewisse kardiale Anomalien erst später manifestieren 
und im Rahmen der U1 nicht zu erfassen sind (55). Ob es die erste oder bereits wie-
derholte Schwangerschaft der Probandin war, wurde nicht berücksichtigt. 
Die wiederholte Untersuchung einer Probandin in drei unterschiedlichen SS-Gruppen 
ist kritisch zu hinterfragen, da die einzelnen Gruppen folglich nicht als unabhängig be-
trachtet werden können. Die Tatsache, dass es sich in keinem der erfassten Fälle um 
einen Ausreißer in der jeweiligen Gruppe handelte, sondern alle Daten im Bereich des 
74 
 
Mittelwertes +/- Standardabweichung lagen, behielten wir die Probandin und alle drei 
erhobenen Untersuchungen in der Studienpopulation bei. 
Die Wahl der Probandinnen ist insofern zu diskutieren, als dass es sich um Patientin-
nen eines Universitätsklinikums handelt. Inwieweit dies repräsentativ ist, bleibt zu dis-
kutieren. Entsprechend den Mutterschaftsrichtlinien ist das zweite vorgeburtliche 
Screening zwischen dem Beginn der 19. und dem Ende der 22. SSW durchzuführen. 
Das Schwangerschaftsalter in dieser Studie wies mit 46,7% der Fälle eine Häufung im 
Bereich der 19.-22. SSW, d.h. dem Zeitpunkt des empfohlenen 2. Screenings, auf. 
Diese Zeitspanne entspricht der von uns gebildeten 1. und auch größten SS- Gruppe. 
Bei den übrigen Untersuchungen handelte es sich um privat versicherte Patientinnen, 
die häufiger Ultraschall-Untersuchungen in Anspruch nahmen, oder um Patientinnen, 
die sich aus anderen Gründen in stationärer Behandlung befanden (z.B. Harnaufstau) 
und eine routinemäßige Untersuchung während des stationären Aufenthaltes erhielten. 
Die unterschiedliche Gruppenstärke ist im Hinblick auf Vergleiche der einzelnen Para-
meter kritisch zu hinterfragen. Untersuchungen an größeren Patientenkollektiven sind 
notwendig um auch beurteilen zu können ob der momentan empfohlene Screening 
Zeitpunkt für das TDI Verfahren am geeignetsten ist. Für die Beurteilung der Effizienz 
eines Screenings wäre hingegen die Auswahl eines Kollektivs ausschließlich im Be-
reich des durch die Mutterschaftsrichtlinien geforderten Zeitraums günstig.  
4.3. Möglichkeiten des TDI Verfahrens in der Pränataldiagnostik  
Als allgemeine Screening Untersuchung wird die detallierte Echokardiographie bisher 
nicht angewandt, sondern ist speziellen Zentren vorbehalten. Die Indikation für eine 
detallierte Echokardiographie wird in sogenannten „high-risk“ Gruppen, d.h. Schwan-
gerschaften mit familiären oder mütterlichen Risikofaktoren bzw. mit Auffälligkeiten in 
Screening Untersuchungen gesehen. Die TDI-Methode wäre – nicht nur für Hoch-
Risiko Patienten - ein Zugewinn in der Pränataldiagnostik. Die von uns erhobenen Da-
ten zeigen eine gute Messbarkeit einzelner Parameter sowie die einfache und kosten-
günstige Durchführbarkeit der TDI-Methode. Im Weiteren müsste entschieden werden, 
zu welchem Zeitpunkt in der pränatalen Diagnostik die TDI-Untersuchung am sinnvolls-
ten wäre. Ziel sollte sein, durch Screening Untersuchungen fetale kardiale Auffälligkei-
ten auch bei gesunden Schwangeren ohne familiäre Risikofaktoren frühzeitig zu er-
kennen. Durch die TDI-Methode könnten Herzrhythmusstörungen entdeckt werden, 
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bevor morphologische Veränderungen, wie ein Hydrops fetalis oder kardiale Malforma-
tionen, auffällig werden. Eine Verbesserung der Diagnostik könnte durch frühzeitige 
Therapieeinleitung, sei es die in utero Behandlung oder die Einleitung der Geburt mit 
perinataler Behandlung, zur Senkung von fetaler und perinataler Mortalität und auch 
Spätmorbidität beitragen. 
Die routinemäßige Detektion von pränatalen SVES und die Möglichkeit der Follow-up 
Untersuchungen könnten mittels TDI gegeben sein. Die Bedeutung von pränatalen 
SVES für die postnatale Periode ist nicht geklärt. Von einem unterschätzten Risiko für 
diastolische Funktionsstörungen und Entwicklungsstörungen des kardialen Wachstums 
wird ausgegangen. In einem Follow-up von 77 Kindern mit pränatalen SVES zeigte 
sich bei insgesamt guter Prognose in 30% der auffälligen Kinder die Entwicklung von 
postnatalen Arrhythmien (51).    
Strain und Displacment bieten weitere Möglichkeiten des TDI Verfahrens die kardiale 
Bewegung direkt zu quantifizieren. Inwieweit diese auch einen Beitrag zur Rhythmus-
analyse beitragen können muss untersucht werden. Technische Verbesserungen, z.B. 
durch Speckle Tracking oder automatisierter Winkelkorrektur werden in Zukunft zu 
exakteren Ergebnissen und einfacherer Handhabung führen. Spezifische Software für 
die Offline- Analyse, um diese zu vereinfachen, wird einen Einzug des TDI Verfahrens 
in die klinische Routinediagnostik ermöglichen können.  
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5. Zusammenfassung 
Tissue Doppler Imaging ist eine neue Ultraschalltechnik, die die Aufzeichnung und 
Analyse von myokardialen Velocity- und Deformingparametern im menschlichen Her-
zen erlaubt. In der Erwachsenenkardiologie hat sich dieses Verfahren bereits im Rah-
men der quantitativen Beurteilung der globalen und besonders der regionalen Funktion 
sowohl in der Systole wie auch in der Diastole etabliert. Bei bisher nicht zufriedenstel-
lenden Untersuchungsmethoden zur Diagnostik von fetalen Herzrhythmusstörungen 
stellt das TDI-Verfahren ein Zusatztool in der Echokardiographie dar.  
Im Rahmen der hier vorgestellten Studie wurden mittels Color-TDI erstmals im latera-
len Vier- Kammerblick zeitliche, funktionelle, mechanische und kontraktile Parameter 
des Herzzyklus an 60 gesunden Feten der 19.bis 39. Schwangerschaftswoche sowie 
deren Verlauf in der Schwangerschaft evaluiert. Es konnte eindeutig gezeigt werden, 
dass es möglich ist, einen fetalen Herzzyklus aufgrund der typischen myokardialen Ve-
locitykurven im lateralen Vier-Kammer-Blick darzustellen. Die Kurvenqualität entspricht 
Ergebnissen aus der Erwachsenenkardiologie. Die allgemeinen Parameter (Herzfre-
quenz, Systolen- und Diastolendauer) und deren Verlauf mit ansteigendem Schwan-
gerschaftsalter entsprechen den bereits etablierten - durch konventionelle Methoden 
erhobenen-  Daten.  
Die diastolische Funktionsuntersuchung ist im lateralen Vier-Kammerblick gut möglich. 
Es konnten Unterschiede des E/A Quotienten im Vergleich zu Daten, welche mittels 
konventionellem Doppler und TDI in der longitudinalen Schnittführung erhoben wurden, 
aufgezeigt werden. Dies kann auf die in der transversalen Schnittführung untersuchten 
radiären Muskelfasern zurückgeführt werden. Reifungsprozesse, welche sich in den 
diastolischen Performingparametern wiederspiegeln, könnten anhand der linearen Be-
ziehungen zum SS- Alter beurteilt werden.  
Die isovolumetrische Kontraktion scheint ein guter Marker des kardialen Entwicklungs-
prozesses zu sein. Eine signifikante Zunahme der Maximalgeschwindigkeit der IVC, 
sowohl im rechten als auch linken Ventrikel, konnte mit ansteigendem Schwanger-
schaftsalter dargestellt werden.  
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Durch zeitgleiche Untersuchung von Vorhof und Ventrikel konnten mechanische Über-
leitungszeiten ermittelt werden. Das Intervall ACt0- IVC t0 zeigt hierbei die stärkste line-
are Abhängigkeit zu steigendem Schwangerschaftsalter. Aufgrund einer 100 %igen 
Darstellbarkeit im rechten Ventrikel scheinen die Intervalle A t0- SC t0 und A tmax- IVC t0 
am geeignetsten, die mechanische Überleitungszeit widerzugeben. Einflüsse der un-
terschiedlichen E&A-Wellenkomplexe auf die Berechnung der mechanischen Überlei-
tungszeit wurden evaluiert.  
Durch Analyse der isovolumetrischen Relaxation, sowie der Vorhofaktionen zeigt das 
TDI das Potential, seltene HRST wie das long QT- Syndrom oder das WPW-Syndrom 
bereits pränatal zu diagnostizieren. Es wurden im Rahmen dieser Studie erstmals Ver-
gleichswerte der IVR und der Vorhofaktionen erhoben. Des Weiteren wurde die Vor-
hofaktion genauer untersucht und erstmals das Auftreten von sogenannten extra-peaks  
beschrieben.   
Eine Verbesserung der Diagnostik von fetalen Herzrhythmusstörungen könnte durch 
frühzeitige Therapieeinleitung, sei es die in utero-Behandlung oder die Einleitung der 
Geburt mit perinataler Behandlung, zur Senkung von fetaler und perinataler Mortalität 
sowie auch Spätmorbidität beitragen. Aufgrund der einfachen und kostengünstigen 
Durchführbarkeit und der Möglichkeit mehrere Regionen des Herzens zeitgleich zu 
analysieren, bietet das TDI in der Pränataldiagnostik einen eindeutigen Zugewinn. 
Weitergehende Untersuchungen an größeren Patientenkollektiven und kardial auffälli-
gen Feten müssten in Zukunft erfolgen, um Unterschiede zu den in dieser Studie erho-
benen Daten zu evaluieren und Referenzwerte für den klinischen Alltag zu erstellen.  
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7. Abkürzungsverzeichnis 
A-Welle: (engl.) „atrial contraction“, passive Dehnung des Ventrikels durch Vorhofkontraktion 
AC: (engl.) „atrial contraction“, Vorhofkontraktion 
AR: (engl.) „atrial relaxation“, Vorhofrelaxation  
bpm:  (engl.) „beats per minute“, Herzfrequenz (Schläge pro Minute) 
displacement:  (engl.) Gewebeauslenkung 
E- Welle:  (engl.) „early diastolic filling“, aktive Relaxierung des Ventrikels 
Fps:  (engl.) „frames per second“, Bilderwiederholungsrate (Bilder/Minute) 
fEKG:  fetales Elektrokardiogramm  
fMCG:  fetales Magnetkardiogramm  
HRST:  Herzrhythmusstörung 
IVC:  (engl.) „isovolumic contraction time“, Isovolumetrische Kontraktionszeit 
IVR:  (engl.) „isovolumic relaxation time“, Isovolumetrische Relaxationszeit 
LQTS: long QT Syndrom 
mm:  10-³ Meter 
msec:  10-³ Sekunde 
N:  Anzahl 
Peak:  (engl.) maximale Amplitude, Maximalgeschwindigkeit 
ROI:  (engl.) „region of interest“, Messfenster/-bereich 
SC:  (engl.) „ systolic contraction time“, systolische Kontraktionszeit 
SD:  (engl.) „standard deviation“, Standardabweichung 
SSW:  Schwangerschaftswoche 
strain:  (engl.) „Anspannung“, myokardiale Verformung 
TDI:  (engl.) „tissue doppler imaging“, Gewebedopplersonographie 
t0:  Zeitpunkt 0, Beginn der Welle/ des Wellenabschnitts 
tmax:  Zeitpunkt der maximalen Geschwindigkeit eines Wellenabschnitts 
te:  Ende der Welle/ des Wellenabschnitts 
velocity:  (engl.)Kontraktionsgeschwindigkeit
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8. Lebenslauf
I 
Anhang 
1.     Grundlagen der Dopplersonographie 
1.1. Technisch- physikalische Grundlagen des Ultraschalls 
Schallwellen sind mechanische Schwingungen, die sich im Raum ausbreiten. Als Ult-
raschall werden Schallwellen bezeichnet, deren Frequenz über der menschlichen Hör-
schwelle von 20 Kilohertz liegt. In der medizinischen Diagnostik werden Ultraschallwel-
len zwischen 2,5 MHz und 20 MHz verwendet. Bei der Ausbreitung des Schalls geht 
Schallenergie verloren. Dabei werden hohe Frequenzen stärker abgeschwächt als tiefe 
Frequenzen. Dies erklärt die Verwendung von unterschiedlichen Schallfrequenzen für 
spezielle medizinische Anwendungsgebiete (siehe Abb. 19). 
Man macht sich in der medizinischen Diagnostik den piezoelektrischen Effekt zu Nutze. 
Dieser Effekt wurde bereits 1880 von dem französischen Physiker Pierre Curie am 
Quarzkristall beschrieben: bei mechanischer Verformung von Kristallen mit polaren 
Achsen (z.B. Quarz) tritt eine elektrische Polarisation auf. Durch Anlegung einer Wech-
selspannung an dieses piezoelektrische Material kann man wiederum den umgekehr-
ten Effekt, also eine Verformung der Kristalle, erreichen. Dieses Prinzip wird bei der 
Entwicklung von Schallsonden zur Generierung von Ultraschallwellen in der medizini-
schen Diagnostik angewendet. 
 
Abbildung 19: In der medizinischen Diagnostik verwendete US-Frequenzen und deren Ein-
dringtiefen 
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Während einer Ultraschalluntersuchung werden durch ein hochfrequentes Spannungs-
signal die piezoelektrischen Kristalle in der Schallsonde zum Schwingen angeregt. 
Dieser Ultraschall wird nun in das anliegende Medium ausgesandt. Gleichzeitig dienen 
die Kristalle auch dem Empfang der reflektierten Signale. Der ausgesendete Schall 
wird im Körper des Patienten je nach Gewebeart absorbiert oder teilweise reflektiert. 
Die Reflexion der Schallwellen erfolgt hierbei an der Grenzfläche zwischen zwei Ge-
webestrukturen und ist abhängig von der Impedanzdifferenz dieser beiden.  
Als Impedanz bezeichnet man die Schallleitfähigkeit eines Gewebes. Durch die hieraus 
bedingten Amplitudenunterschiede der reflektierten Echos werden die Gewebe vonei-
nander unterschieden. Die Richtung der reflektierten Schallwellen ist definiert durch 
den Einfallswinkel der einstrahlenden Welle sowie dem Refraktionsindex der zu durch-
querenden Gewebe. Die vom Schallkopf empfangenen reflektierten Schallwellen wer-
den in elektrische Impulse umgewandelt und analog auf einer Geraden als Bildpunkte 
dargestellt. Es können somit zweidimensionale Bilder auf einem Bildschirm erzeugt 
werden, die eine Beurteilung von Größe, Form und Struktur der untersuchten Organe 
ermöglichen. 
1.2. Der Doppler Effekt 
Die Frequenz von Schallwellen ändert sich, wenn sich Sender und Empfänger relativ 
zueinander bewegen. Es wird folglich vom Zuhörer ein höherer oder tieferer Ton als 
der eigentlich ausgesandte wahrgenommen.  
Ein aus dem Alltag bekanntes Bespiel dafür ist das Phänomen eines mit Sirene vorbei-
fahrenden Krankenwagens. Beim Heranfahren hört man ein hochfrequentes anschwel-
lendes Geräusch. Entfernt sich der Wagen, wird das Sirenengeräusch tiefer wahrge-
nommen. 
Dieser Effekt wurde erstmals 1842 von Christian J. Doppler (1803-1853) (im optischen 
Bereich) beschrieben und nach ihm Doppler-Effekt genannt. Der Unterschied zwischen 
der wahrgenommenen (reflektierten) und der übermittelten (ausgesandten) Frequenz 
ist die Doppler-Frequenz, welche auch als Doppler-shift bezeichnet wird. Die Ge-
schwindigkeit der Schallquelle in Bezug zum Beobachter kann unter Verwendung der 
Dopplergleichung berechnet werden: 
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Hierbei gilt: f= Doppler Shift, f0= ausgesendete Frequenz, fr= reflektierte Frequenz v= 
Blutflussgeschwindigkeit, O= Winkel zwischen Ultraschallstrahl und Hauptströmungs-
vektor, c= Schallgeschwindigkeit im Medium. 
In der konventionellen Dopplersonographie werden Ultraschallwellen auf sich bewe-
gende Erythrozyten gerichtet, die als Reflexionsflächen eine sekundäre Schallquelle 
darstellen. Über den Vergleich der ausgesandten mit der reflektierten Frequenz kann 
unter Anwendung der Doppler-Formel die Geschwindigkeit der Erythrozyten und somit 
des Blutflusses bestimmt werden. 
 
Abbildung 20: Prinzip der Dopplersonographie: Von einem Schallkopf (Transducer) werden 
Ultraschallwellen mit der Frequenz f0 ausgesendet. Sie werden an den mit der Geschwindigkeit 
u fließenden Erythrozyten reflektiert und gelangen mit nun veränderter Frequenz (fr) zurück zum 
Schallkopf. Das Dopplergerät berechnet die Differenz der beiden Dopplerfrequenzen (f0-fr), wel-
che als akustisches Signal wahrgenommen oder als Frequenz-Zeit-Spektrum aufgezeichnet 
werden können. 
1.3. Continous- wave (CW) Doppler 
Satomuro benutzte 1959 erstmals den Doppler-Effekt zur Messung von Blutflussge-
schwindigkeiten mittels Ultraschallwellen. Diese ersten Anwendungen beruhten auf der 
‚continous wave’-Technik. Die Sonden der CW- Dopplergeräte besitzen zwei Kristalle, 
einen für kontinuierliches Senden und den anderen für dauernden Empfang. Der eine 
Piezo-Kristall sendet also ständig Schallwellen aus, die nach Reflexion an den strö-
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menden Blutzellen von einem anderen Piezo-Kristall wieder empfangen werden und 
mittels eines Demodulators als elektrische Signale direkt auf einen Kopfhörer übertra-
gen werden können. Die Relativgeschwindigkeit der Blutzellen ist dabei proportional 
zur Frequenzverschiebung von ausgesandtem und reflektiertem Schall. Diese Technik 
gibt zwar Informationen über die Bewegung nicht jedoch über den Ort bzw. die Tiefe 
der Reflektoren. Dies stellt einen entscheidenden Nachteil dieser Methode dar und sie 
eignet sich daher nur für oberflächennahe Gefäße. 
1.4. Pulsed-wave (PW) Doppler 
Um diesem Problem gerecht zu werden wurde das Prinzip des ‚pulsed-wave’-Dopplers 
(‚PW’-Doppler) Ende der 1960er Jahre entwickelt, bei dem ein einzelner Kristall Sender 
und Empfänger zugleich ist. Für Bruchteile von Sekunden wird ein Tor geöffnet und 
Ultraschall ausgesendet. Nach einem kurzen Intervall öffnet sich das ‚gate’ erneut und 
empfängt den am Messort reflektierten Schall. Die Schallimpulse werden hierbei in 
gleich bleibender Frequenz ausgesendet. Dies nennt man Pulse Repitition Frequency 
(PRF). 
Mittels der Zeit, die jeder Schallimpuls benötigt bis er als reflektierte Welle wieder auf 
den Kristall auftrifft, lässt sich die Tiefe des reflektierten Objektes errechnen. Diese er-
rechneten Tiefen werden entlang einer Zeitachse aufgetragen. Man erhält eine soge-
nannte Spektraldopplerkurve. Die gemessene Geschwindigkeit wird auf der Ordinate in 
m/s oder cm/s angegeben. Bewegungen auf den Schallkopf zu werden oberhalb und 
Bewegungen vom Schallkopf weg unterhalb der Nulllinie aufgetragen. Je tiefer das zu 
untersuchende Gewebe liegt, desto größer ist die Wartezeit zwischen den einzelnen 
ausgesandten Impulsen, d.h. die PRF verringert sich mit zunehmender Tiefe. Ein 
Nachteil stellt das Aliasphänomen dar: ist die PRF nicht schnell genug, werden fälsch-
licherweise zu niedrige Geschwindigkeiten errechnet. 
Anfang der 1970-er Jahre wurde die ‚Duplexsonographie’ eingeführt: Über die zweidi-
mensionale sonographische Darstellung der Blutgefäße im B-Bild wird ein ‚pulsed-
wave’-Doppler-Messvolumen projiziert und sowohl Flussgeschwindigkeit als auch 
Flussrichtung analysiert. Neben der genauen Kenntnis des Untersuchungsortes und 
unter Ausblendung anderer Echos entlang des Schallstrahls konnte nun auch der Win-
kel zwischen Dopplerstrahl und Verlaufsrichtung des Gefäßes bestimmt werden. Durch 
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eine winkelkorrigierte Spektraldopplerkurve können genauere Flussgeschwindigkeiten 
berechnet werden. 
1.5. Farbkodierter Doppler (Color Flow Mapping) 
In den 1980er Jahren kam es zu einer weiteren großen Entwicklung im Bereich der 
Doppler-Diagnostik. Informationen über Flussgeschwindigkeiten konnten nun als Farb-
bild auf demselben Bildschirm in das Schwarzweiß-B-Bild hineingeschrieben werden. 
Dieses System nennt sich Color Flow Mapping (CFM) bzw. Farb-Doppler. Flüsse auf 
den Schallkopf zu werden in roter und Flüsse vom Schallkopf weg in blauer Farbe ko-
diert. Je größer die Flussgeschwindigkeit desto heller wird die Farbe Rot oder Blau 
dargestellt. 
Dieses Verfahren arbeitet zusätzlich mit einem Filter, der langsam bewegende Struktu-
ren, wie z.B. das Myokard, herausfiltert und so eine Farbüberlagerung des Gewebes 
verhindert. Genau dieses Prinzip der Herausfilterung wurde später bei der Entwicklung 
der TDI-Methode aufgegriffen. 
Der Nachteil dieses Verfahrens, der auch später im Bereich des TDI zu Tragen kommt, 
ist die Winkelabhängigkeit. Der Winkel zwischen Schalleinstrahlung und Flussrichtung 
kann bei der Farbdopplerdarstellung im Gegensatz zum pulsedwave Doppler nicht be-
rücksichtigt werden, d.h. Gefäße die senkrecht angetroffen werden liefern kein Signal. 
2. Fetale kardiovaskuläre Physiologie 
Das Herzkreislauf System ist das erste Organsystem, welches sich in der Embryonal-
zeit entwickelt und Funktion zeigt (7). Im Folgenden wird genauer auf den fetalen 
Kreislauf, den Herzzyklus und das fetale Myokard sowie die Unterschiede zum er-
wachsenen Herzen eingegangen. 
Des Weiteren werden wichtige Aspekte der Entwicklung des Reizleitungssystems dar-
gestellt. 
2.1. Der fetale Blutkreislauf 
Das Zirkulationssystem des Feten wird einerseits den Bedingungen des Fetallebens 
gerecht und andererseits ermöglicht es eine rasche Umstellung an die postnatalen 
Verhältnisse nach der Geburt. 
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Körper- und Lungenkreislauf sind parallel geschaltet, wobei eine Dominanz des rech-
ten Ventrikels vorliegt. Der rechte Ventrikel fördert etwa 60 % des gesamten Herzzeit-
volumens. Weitere Unterschiede zum adulten Kreislauf stellen die drei Shuntsysteme 
dar: Foramen ovale, Ductus venosus und Ductus arteriosus. 
Nach der Geburt, mit Einsetzen der Lungenatmung und Abschaltung des 
Plazentarkreislaufs, verlieren die drei Shunt Systeme und die Umbilikalgefäße ihre 
Funktion und werden allmählich zurückgebildet. Die Entfernung der Plazenta bewirkt 
einen starken peripheren Druckanstieg. Die ansteigende Lungendurchblutung durch 
Entfaltung der Lungen führt zu einem stark ansteigenden Druck im linken Vorhof und 
einer Flussumkehrung durch das Foramen ovale sowie zur Schließung des Ductus 
arteriosus. Diese Veränderungen des Kreislaufs nach der Geburt setzen voraus, dass 
beide Herzkammern in der Lage sind, die gesamte Menge des Herzzeitvolumens aus-
zuwerfen, welche vorher auf beide verteilt war. Besonders für den linken Ventrikel be-
deutet dies eine starke Anpassungsfähigkeit. Obwohl es zu einer stärkeren Belastung 
durch die ansteigende Vor- und Nachlast kommt, muss er nun das gesamte Herzzeit-
volumen auswerfen (31). 
2.2. Das fetale Myokard 
Das fetale Myokard unterscheidet sich von dem adulten Myokard im anatomischen und 
histologischen Aufbau sowie in den physiologischen Funktionen. Bis zu 60 % des feta-
len Myokards setzt sich aus nicht-kontraktilen Elementen zusammen, wobei diese nur 
30 % des adulten Herzens ausmachen.  
Die zelluläre Replikation zeigt folgende Unterschiede: fetale Kardiomyozyten sind tei-
lungsfähig und können sich durch Zellteilung in Bezug auf Zellzahl vergrößern (Hyper-
plasie). Außerdem können die Zellen an Größe zunehmen, wohingegen ausgereifte 
Myozyten nur die Möglichkeit besitzen in ihrer Größe zuzunehmen (Hypertrophie) (31). 
So kommt es, dass die Zellen des linken Ventrikels von Geburt bis zum Erwachsenen-
alter um das 30-40fache an Volumen zunehmen (75). 
Unterschiede der Relaxationseigenschaften beruhen auf dem Bindungsverhalten von 
Calcium an Troponin C. Aufgrund von geringerer Funktionstüchtigkeit des fetalen 
sarkoplasmatischen Retikulums (SR) sind Ablösung des Kalziums von Troponin C und 
Wiederaufnahme in den SR eingeschränkt und daher die Relexationszeit verlängert 
(3). 
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Während beim Erwachsenen die passive diastolische Füllung des Ventrikels (E-Welle) 
dominiert, ist beim Feten die aktive Vorhofkontraktion (A-Welle) zum größten Teil für 
die Leerung des Vorhofes und somit für die Füllung des Ventrikels verantwortlich. Bil-
det man die Ratio der Peakgeschwindigkeiten der E- und A-Welle beträgt die E/A Ratio 
< 1 beim Feten und > 1 beim Erwachsenen (70). Die Steifigkeit und verminderte Rela-
xationsfähigkeit des fetalen Myokards wird hier deutlich. 
Das fetale Herz zeigt außerdem geringere Möglichkeiten, das Schlagvolumen zu stei-
gern. Dies ist bedingt durch eine geringere Vorlast Reserve und die erhöhte Steifigkeit. 
Das Myokard folgt dem Frank-Starling Gesetz: eine Steigerung der Vorlast bewirkt eine 
Steigerung des Schlagvolumens, bis ein Plateau erreicht ist. Während das erwachsene 
Herz eine Steigerung des Schlagvolumens bei atrialen Drücken bis zu 16-18 mmHg er-
reichen kann, ist dies dem fetalen Herzen nur begrenzt möglich. Hier sind die Möglich-
keiten bei Druckwerten von 4-5 mmHg im Vorhof erschöpft (95). 
Kommt es zu einer Steigerung des Füllungsdruckes über diese Werte hinaus, kann 
dieses nicht durch ein erhöhtes Schlagvolumen ausgeglichen werden. Herzinsuffizienz 
und fetaler Hydrops sind die Folgen (75). Einerseits wird die eingeschränkte Complian-
ce verantwortlich gemacht für die geringeren Möglichkeiten des fetalen Herzens sein 
Schlagvolumen zu steigern, auf der anderen Seite wird die äußere Kompression des 
Herzens als Ursache diskutiert. Diese alternative Theorie beruht auf Grant et al. und 
argumentiert mit dem sich verdoppelnden Schlagvolumen postnatal. Die eingeschränk-
te ventrikuläre Funktion des fetalen Herzens beruht auf der Kompression des Herzens 
durch das umliegende Gewebe, wie Brustwand, Lungen und Perikard, wodurch eine 
ausreichende Nutzung der Vorlast limitiert wird. Diese Einschränkung wird mit der Ge-
burt und Belüftung der Lungen behoben und ermöglicht eine Steigerung des Schlagvo-
lumens (33).  
Der fetale Kreislauf hat zur Folge dass 60-70 % des kardialen Auswurfvolumens durch 
den rechten Ventrikel gefördert wird. Wie durch echokardiographische Untersuchungen 
gezeigt werden konnte, ist dieser auch größer als der linke (75). Die Wanddicke beider 
ist jedoch äquivalent, d.h. die Wand des rechten Ventrikels ist gemäß dem Gesetz von 
Laplace stärkeren Belastungen ausgesetzt. Die physiologische Reserve ist somit ge-
ringer und er ist in Belastungssituationen, wie etwa einer Steigerung des peripheren 
Widerstandes, stärker betroffen. Der rechte Ventrikel erreicht also früher seine Leis-
tungsgrenze als der linke Ventrikel und weist bei Veränderungen der Voroder Nachlast, 
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also besonders bei chronischer Belastung früher Hypertrophie, Dilatation und Dysfunk-
tion auf (72;75). 
Sowohl das adulte als auch das fetale Herz reagieren auf Druckanstieg mit einer Zu-
nahme des Angiotensin-converting-Enzyms (ACE) und Tissue Growth Factor (TGF-)-
ß1, welche beide fibrotische Umbauprozesse regulieren und mit Zelluntergang korrelie-
ren. Eine Fibrosierung des Herzmuskels schränkt die systolische und diastolische 
Funktion ein und kann arrhythmogen wirken (31). 
Unterschiede zwischen dem fetalen und adulten Herzen bestehen auch in der Anpas-
sung an Sauerstoffmangel. Während das adulte Herz mit einem Anstieg der Herzfre-
quenz reagiert, verringert sie sich beim Feten beispielsweise bei mütterlicher Hypoxä-
mie, Planzentainsuffizienz oder Kompression der Umbilikalgefäße (74). 
2.3. Entwicklung des Reizleitungssystems 
Das Erregungsleitungssystem des Herzens besteht aus dem Sinusknoten, dem 
Atrioventrikularknoten (AV-Knoten), dem His-Bündel, den beiden Kammerschenkeln 
und den Purkinje-Fasern. Diese Zellen stellen eine modifizierte Art von Muskelzellen 
dar, die jedoch im Vergleich zum restlichen Myokard eine schnellere Abfolge von spon-
tanen Depolarisationen zeigen und diese Impulse, die zur Kontraktion des Arbeitsmyo-
kards führen, an das kardiale Gewebe weiter leiten. 
Lange war über die Entwicklung des Reizleitungssystems wenig bekannt. Jedoch ist es 
in den letzten Jahren dank neuer molekular-biologischer Verfahren gelungen neue Er-
kenntnisse zu gewinnen.  
Alle gewonnenen Erkenntnisse beruhen auf Untersuchungen an Tiermodellen. Die im 
Folgenden angegebenen Entwicklungszeitpunkte sind dem entsprechenden Entwick-
lungsstand des menschenlichen Embryos angepasst. Etwa ab dem 20. Tag der emb-
ryonalen Entwicklung sind rhythmische Kontraktionen des Herzschlauchs in Form von 
peristaltischen Wellen sichtbar. Die Kontraktionen entstehen myogen am Sinus 
venosus, der venösen Einflussbahn und gehen kontinuierlich in die Kammerwand über, 
da diese noch direkt miteinander verbunden sind. Nach der Einbeziehung des Sinus 
venosus in den rechten Vorhof liegt das Schrittmachergewebe an der Einmündung der 
oberen Hohlvene. Ab etwa dem 35. Tag ist der Sinusknoten morphologisch sichtbar 
und ist somit die erste identifizierbare Komponente des Reizleitungssystems (7). 
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Eine Verzögerung am atrioventrikulärem Kanal wird etwa ab dem 25. Tag deutlich, wo-
bei morphologisch erst ab etwa der 5. Woche, wenn es zu einer Teilung von Vorhof 
und Kammer kommt, der AV-Knoten an der Vorhofscheidewand nachweisbar wird (7). 
Die Aufgabe des AV-Knotens besteht darin, die Aktivitäten von Vorhof und Kammern 
zu trennen, indem es eine Verzögerung der Weiterleitung des Aktionspotentials bewirkt 
(32). Vom AV-Knoten setzt sich die Erregung über das His-Bündel in den oberen Anteil 
des ventrikulären Septums fort. Das His-Bündel stellt nach der Entwicklung des Herz-
skeletts aus Bindegewebe die einzige muskuläre Verbindung zur Kammermuskulatur 
dar und zeigt erstmals Funktion in der 16. SS-Woche (67). Später leitet es die Impulse 
des Sinusknotens bzw. AV-Knotens über die Kammerschenkeln und Purkinje Fasern 
auf das Kammermyokard weiter. 
Die Purkinje Fasern liegen direkt unter dem Endothel, so dass es zu einer Erregungs-
ausbreitung von innen nach außen kommt. Für die Zellen des ventrikulären Reizlei-
tungssystems (Kammerschenkel und Purkinje Fasern) konnte nachgewiesen werden, 
dass sie dem gleichen Zellklon entstammen wie die Zellen des Arbeitsmyokards (7). 
Nach Gourdie et al. kommt es zu einer lokalen Rekrutierung von Myozyten und Diffe-
renzierung zu Purkinjezellen durch lokale Faktoren wie z.B. Endothelin oder 
Neuregulin. Ein Zusammenhang zwischen Angiogenese und Entwicklung des Reizlei-
tungssystems wird angenommen(32). 
Eine unterschiedliche Entwicklung der Zellen des RLS könnte erklären, warum es bei-
spielsweise bei mütterlichen Anti-SSA/-SSB Antikörpern zur Schädigung des AV-
Knotens und nicht etwa der Purkinje-Fasern kommt (67). Auch ein Zusammenhang 
zwischen embryonaler Fehlentwicklung und späterem Auftreten von Herzrhythmusstö-
rungen wird untersucht (32; 34). 
Des Weiteren wird diskutiert, ob eine Fehlentwicklung des Reizleitungssystems als ei-
ne Ursache für den plötzlichen Kindstod (Sudden infant death syndrom) angesehen 
werden kann. Es gab Befunde bei Kindern, die auf diese Weise plötzlich verstarben, 
die auf Anomalien des vegetativen Nervensystems hinwiesen (54). 
Untersuchungen der Herzfunktion mit einer genauen Rhythmusanalyse in der perinata-
len sowie neonatalen Periode sind somit äußerst wichtig, um frühzeitig pathologische 
Veränderungen zu entdecken und zu behandeln. Ein besseres Verständnis der Ent-
wicklung des RLS könnte helfen, neue Therapiekonzepte zu entwickeln wie beispiels-
X 
weise die künstliche Klonierung/Züchtung oder Regeneration von Zellen des Reizlei-
tungssystems. 
2.4. Der Herzzyklus 
Der Herzzyklus setzt sich aus vier Phasen zusammen. Die Systole umfasst die 
isovolumetrische Kontraktion und die Ejektion. Die Diastole beinhaltet die 
isovolumetrische Relaxation und die Ventrikelfüllung. 
In der Phase der Ventrikelfüllung sind Trikuspidal- und Mitralklappe geöffnet und Blut 
strömt aus den Vorhöfen in die Ventrikel. Dies erfolgt zunächst passiv, da die Ventrikel 
sich aufgrund elastischer Eigenschaften passiv aus der Kontraktionsstellung der Systo-
le in ihre natürliche Form dilatieren. Durch die Dilatation nimmt der Ventrikeldruck ab 
und Blut kann passiv einströmen. Mit zunehmender Füllung und Dilatation steigt der 
Ventrikeldruck bis schließlich eine weitere Füllung nur noch durch atriale Kontraktion 
möglich ist. Aufgrund der eingeschränkten elastischen Eigenschaften des fetalen Myo-
kards fällt die passive Füllung hier anders als beim Erwachsenen geringer aus als die 
aktive Füllung durch die Vorhofkontraktion (siehe Abschnitt 2.2). Am Ende der Vorhof-
kontraktion sind die Ventrikel maximal dilatiert und haben ihr maximales Füllungsvolu-
men – oder enddiastolisches Volumen – erreicht. Klappenschluss der beiden AV-
Klappen erfolgt sobald der ventrikuläre Druck den atrialen Druck übersteigt. Zunächst 
bleiben die Klappen der Ausflussbahnen geschlossen. Das Herz befindet sich in der 
kurzen Phase der isovolumetrischen Kontraktion. 
Durch die Anspannung des Myokards bei geschlossenen Klappen erfolgt ein schneller 
Druckanstieg. Sobald der Kammerdruck den arteriellen Druck übersteigt, öffnen sich 
Pulmonal- und Aortenklappe und die Ejektionsphase beginnt. Die Ejektion erfolgt zu-
nächst mit einem hohen Fluss, der im arteriellen Kreislauf den maximalen systolischen 
Druck aufbaut. Am Ende der Systole nimmt der Blutausstrom ab. Sinkt der 
Ventrikeldruck unter den arteriellen Druck schließen sich mit einem leichten Rückstrom 
die Pulmonal- und Aortenklappe.  
Die Ventrikel sind maximal kontrahiert und haben ihr Minimalvolumern erreicht. Die 
Atrioventrikularklappe bleiben noch geschlossen. Diese Phase, in der die Kammern 
verschlossen sind, nennt sich isovolumetrische Relaxationsphase und stellt den Beginn 
der Diastole dar. Aufgrund der Entspannung des elastischen Myokards kommt es zu 
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einem schnellen Druckabfall. Die Öffnung der Atrioventrikularklappen und die erneuter 
Ventrikelfülllung erfolgt bei Abfall des Ventrikeldrucks unter den der Vorhöfe (59). 
 
Abbildung 21: Darstellung des Herzzyklus (linke Spalte) und des kardialen Reizleitungssys-
tems (rechte Spalte) am adulten Herzen. Linke Spalte: Der Kontraktionsablauf des Herzens be-
inhaltet 4 Phasen: Anspannungs-, Austreibungs-, Entspannungs- (nicht dargestellt) und Fül-
lungsphase. Rechte Spalte: Die Herzerregung geht vom Sinusknoten aus, der im rechten Vor-
hof gelegen ist, und breitet sich dann über Av-Knoten, His-Bündel, die Tawara-Schenkel bis hin 
zu den Purkinje-Fasern aus.  
(Quelle: www.homepage.univie.ac.at/roland.sedivy/Herz/ausbreitung.jpg). 
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